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Pour évoluer dans un environnement en perpétuel changement, nous tirons profit et 
apprenons de nos expériences. Abordée dès l’antiquité par Aristote et modernisée au 17e et 
18e siècle par des philosophes anglais comme J. Locke, D. Hume ou J. Mill, la notion 
d’apprentissage est au cœur de la doctrine empirique. La connaissance n’est pas innée. Elle 
s’acquiert. Les empiristes s’interrogent sur les mécanismes qui sous-tendent cette acquisition 
du savoir par l’expérience et trouvent une explication dans les théories associationnistes. Ils 
suggèrent que la formation de toute idée, anticipation ou élément du raisonnement, repose sur 
des lois d’associations.  
 
« Et même dans nos rêveries les plus folles et les plus délirantes, et pour mieux dire 
dans tous nos rêves, nous trouverons, à y réfléchir, que l'imagination ne court pas 
entièrement à l'aventure, mais qu'il y a toujours une connexion qui se maintient entre 
les différentes idées qui se succèdent. » (Hume).  
 
Dans son traité de la nature humaine sur l’entendement, Hume (1748) propose par exemple 
une analyse du concept de causalité en termes d’associations entre des idées mentales (i.e. 
représentations internes). Il énonce plusieurs règles par lesquelles juger des causes et des 
effets, les principales étant que « la cause et l’effet doivent être contigus dans l’espace et le 
temps », « la cause doit être antérieure à l’effet », « il doit y avoir une union constante entre la 
cause et l’effet », « la même cause produit toujours le même effet, et le même effet ne naît 
jamais que de la même cause ». Hume pose ainsi les bases de ce que deviendront les théories 
associatives modernes.  
 
L’associationnisme conduit à investiguer expérimentalement les processus 
d’apprentissage. Les premiers travaux effectués chez l’animal sont proposés par Thorndike 
(1911) et Pavlov (1927). La notion d’apprentissage nécessite alors une définition n’impliquant 
pas d’instructions verbales et se réfère à un changement du comportement d’un sujet face à 
une situation donnée, en réaction à ses expériences répétées dans cette situation. Ce point de 
vue illustre l’émergence d’une nouvelle approche en psychologie, le béhaviorisme. John B. 
Watson en établit les premiers principes au début du 20ème siècle. Condamnant sur le plan 
méthodologique l’usage de l’introspection et d’interprétations faisant appel à la conscience, il 
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soutient que la psychologie expérimentale doit se limiter à l’analyse de comportements 
observables et mesurables et s’abstraire de tous états mentaux. L’apprentissage est alors 
considéré à travers l’étude de conditionnements, définis comme des mécanismes permettant à 
un stimulus d’induire une réponse comportementale qu’il n’induit pas naturellement. 
Thorndike s’intéresse au « conditionnement instrumental ». Plus tard approfondi par Skinner, 
qui le rebaptisera « conditionnement opérant », cet apprentissage permet d’évaluer les 
associations formées entre une réponse comportementale et l’obtention d’un renforcement 
positif ou négatif (stimulus-action-résultat). A la même époque que Thorndike, le 
physiologiste russe Ivan P. Pavlov utilise une procédure fondamentalement différente pour 
étudier les mécanismes d’apprentissages chez l’animal. En effet, la récompense étant délivrée 
indépendamment des actions ou réponses de l’animal, il s’intéresse aux liens associatifs 
directement établis entre deux stimuli (par exemple : stimulus-récompense). Ce type de 
conditionnement, appelé « conditionnement classique », et les théories associatives qui s’y 
rapportent, sont l’essence de cette thèse. 
 
 
I. LE CONDITIONNEMENT CLASSIQUE OU PAVLOVIEN  
 
1. La découverte de Pavlov 
 
Dans son expérience de base,  Pavlov (1927) présente à un chien un stimulus neutre tel 
qu’un son de métronome, quelques secondes avant de le récompenser par de la nourriture. 
Après répétition de ces présentations appariées du son et de la nourriture, il est observé que le 
chien, qui ne salivait auparavant qu’en réponse à la nourriture elle-même, salive à présent 
durant la présentation du son, avant même que la nourriture ne soit délivrée. Etant donné 
qu’un chien ne salive pas naturellement au son d’un métronome, ce changement de 
comportement semble mettre en évidence un apprentissage. Pavlov parle de réflexe 
conditionnel (le son induit la salivation), en opposition au réflexe inconditionnel inné (la 
nourriture induit la salivation). Une terminologie spécifique, issue de ces travaux, est encore 
aujourd’hui employée pour décrire ce type de conditionnement. Dans notre exemple, la 
nourriture est un stimulus inconditionnel (SI) qui provoque une réponse inconditionnée (RI) 
ou salivation. Après apprentissage, la salivation alors induite par le son seul est considérée 
comme une réponse conditionnée (RC), le son (neutre à la base) étant quant à lui un stimulus 
conditionnel (SC). 
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2. Les lois d’associations pavloviennes 
 
La contribution de Pavlov (1927) à la psychologie expérimentale ne réside pas tant 
dans la découverte du réflexe conditionnel, que dans le soin avec lequel il a déterminé par la 
suite ses caractéristiques d’acquisition ou d’extinction. Ses travaux d’observation lui ont 
effectivement permit d’identifier trois lois fondamentales gouvernant les associations entre un 
SC et un SI. Il suggère que pour être associés, les stimuli doivent être présentés de façon 
contigüe (loi de contigüité), de manière répétée (loi de fréquence) et que la force de leur 
association dépend de leur intensité respective (loi d’intensité).  
 
En 1968, Rescorla complexifie ces règles, montrant que bien que nécessaires, elles ne 
sont pas suffisantes pour rendre compte d’un conditionnement. La notion de contingence (qui 
sera ajoutée dans son modèle d’apprentissage formel : Rescorla & Wagner, 1972, détaillé 
ultérieurement) est effectivement à considérer. Cette loi impose que la probabilité de survenue 
du SI soit plus forte en présence du SC qu’en son absence. De fait, au cours d’appariements 
SC-SI, l’ajout de SI non précédés par le SC entraîne une diminution de la RC (figure 1). 
Ainsi, au-delà des lois de fréquence et de contiguïté de Pavlov, l’efficacité d’un 
conditionnement semble surtout dépendre de la capacité d’un SC à « prédire » le SI.  
 
Source : http://www.markstivers.com/wordpress/ 
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II. NATURE DE L’APPRENTISSAGE ASSOCIATIF 
 
Les paragraphes précédents illustrent les conditions dans lesquelles un lien associatif 
s’établit mais ne renseignent pas à ce stade sur la nature de ce lien. Comment un événement 
relativement insignifiant (SC) peut-il acquérir les caractéristiques de réponse d’un stimulus 
biologiquement significatif (SI) lors d’un conditionnement ? Qu’apprenons-nous réellement 
dans un apprentissage pavlovien ?  
 
1.  L’apprentissage associatif : lien stimulus-stimulus ou stimulus-réponse ? 
 
Cette partie reflète l’essentiel des théories et travaux de Holland, qui s’est largement 
employé à répondre à la question du contenu d’un apprentissage (1990). La figure 2 considère 
deux voies de traitement, initialement indépendantes : celle d’un SI (nourriture par exemple) 
qui conduit à une RI (salivation), et celle d’un SC (son). Elles peuvent être comprises aussi 
bien en termes de voies sensorielles, neurobiologiques ou psychologiques. L’apprentissage du 
à l’appariement répété du SC avec le SI, va se traduire en un point de convergence entre les 
deux voies, permettant ainsi au SC s’il est présenté seul d’induire la réponse 
comportementale.  
 
Dans ce modèle, deux cas extrêmes sont envisageables quant au site de convergence. 
Le premier cas repose sur la formation d’une connexion entre le SC et la réponse (association 
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Figure 1 : Illustration de la loi de 
contingence (adapté de Rescorla, 1968). 
La réponse conditionnée est exprimée en 
pourcentage de suppression conditionnée. La 
probabilité d’observer un choc pendant la durée 
du SC (2 min) est fixée à 0.4. La probabilité 
d’observer un choc en l’absence du SC, pour 
une durée équivalente, varie entre 0 et 0.4.  
SC: stimulus conditionnel, SI : stimulus 
inconditionnel. 
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S-R). Le SC « court-circuite » la voie de traitement du SI et excite directement les centres 
générant la réponse. Cette proposition s’accorde notamment avec les regards de Thorndike 
(1911) ou encore de Pavlov (1927), qui décrivait le réflexe conditionnel comme « une liaison 
nerveuse temporaire entre les agents innombrables du milieu qui entoure l’animal, agents 
détectés par les récepteurs de l’animal, et des activités déterminées de l’organisme » (ces 
dernières correspondant dans notre exemple aux centres de salivation). Les travaux réalisés 
chez un invertébré comme l’aplysie, mettant en évidence une plasticité entre un neurone 
sensoriel et un neurone moteur responsable de la réponse comportementale, appuient 
également ce type d’association.  
Dans le deuxième cas, le SC et le SI s’associent au début de la chaîne de traitement du 
SI (association S-S). La présentation du son seul engage alors toute cette voie avant d’induire 
la réponse. L’animal pourrait ainsi percevoir le goût, l’odeur ou la texture de la nourriture 
comme si ce stimulus était présent, et en conséquence saliver. Autrement dit, en invoquant les 
processus perceptifs du SI, le SC en active une représentation. Mieux, le SC produit la RC 
parce qu’il active cette représentation du SI. Nombreux sont les travaux qui supportent 
aujourd’hui cette deuxième hypothèse.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
a
b
c
d
SC
a
b
c
d
SI
Réponse
S-S
S-R
Figure 2 : Représentation schématique 
illustrant deux associations possibles, S-S 
et S-R, pouvant rendre compte d’un 
conditionnement classique. Chaque cercle 
symbolise une unité de traitement de la voie 
du stimulus conditionnel (SC) ou du stimulus 
inconditionnel (SI). Les flèches pleines 
représentent des connexions permanentes, 
celles en pointillées sont une conséquence de 
l’apprentissage (adapté de Holland, 1990). 
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2.  Mise en évidence expérimentale d’un lien stimulus-stimulus 
 
Les données de Holland chez le rat (1990) sont en faveur d’un lien S-S, et d’une 
activation de la représentation du SI par le SC. Dans l’une de ses expériences (tableau 1), 
Holland présente aux rats deux types de stimuli sonores T1 et T2, chacun étant suivi d’une 
récompense alimentaire qui lui est propre (respectivement F1 et F2, les rats ne montrant 
aucune préférence spontanée pour l’une ou l’autre de ces nourritures). Une fois que les 
animaux ont correctement appris que T1 prédit F1 et que T2 prédit F2, une seconde étape, dite 
de « dévaluation », consiste à présenter la nourriture F2 suivie d’une injection de toxine 
(chlorure de lithium, LiCl), celle-ci provoquant un malaise gastrique. Cette étape vise à établir 
une aversion spécifique pour cette nourriture, altérant ainsi certaines composantes de la 
représentation qu’un rat se fait de ce stimulus. Finalement, les animaux sont testés en 
présence des deux types de sons. Il est observé que la RC à T2, dont le SI associé a été 
dévalué, est largement diminuée, comparée à celle de T1. Lorsque la représentation du SI (F2) 
est altérée après le conditionnement, le SC associé (T2) induit donc une réponse 
comportementale modifiée, en accord avec cette nouvelle représentation du SI. Ce résultat 
s’oppose à la théorie selon laquelle une association directe entre le SC et la réponse se serait 
formée, puisque toute manipulation ultérieure du SI serait dans ce cas ineffective. En 
revanche, cette étude est en faveur d’une association S-S : la présentation de T2 active une 
représentation de F2, ce qui produit la RC.  
 
 
 
 
 
 
 
 
3.  Nature de la représentation du SI 
 
L’expérience citée précédemment suggère que le SC acquiert la capacité de 
« rappeller» le SI. Néanmoins, elle ne renseigne pas sur la nature de cette représentation.  Il 
est évidemment peu vraisemblable que la présentation du SC procure à un rat un souvenir 
épisodique du SI, de la même manière que nous nous rappellerions ce que nous avons mangé 
Tableau 1 : Protocole adapté de 
l’expérience de Holland (1990).  
T1 et T2 : stimuli conditionnels 
sonores (Tone) ; F1 et F2 : stimuli 
inconditionnels (nourritures, Food). 
T1      F1
T2      F2
F2      LiCl T1 vs T2 ?
Phase 1 TestPhase 2
Dévaluation
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au dernier repas. Konorski (1967) proposait que le SC évoque une sorte d’hallucination du SI 
auquel il a été apparié. Holland (1990) rejoint dans un sens sa pensée en défendant 
l’hypothèse que le SC active des mécanismes perceptifs normalement induits par la 
présentation du SI. De fait, les résultats de l’expérience mentionnée précédemment ont été 
approfondis par des analyses de réactivité au goût (taste reactivity) (1), visant à détailler le 
comportement consommatoire des animaux. Lors du test, les rats montrent un nombre de 
réactions « aversives » (frictions du menton, tremblements de la tête) beaucoup plus important 
pendant les présentations du son T2 (qui avait été associé à la nourriture dévaluée) que 
pendant celles de T1. Ces réactions étant caractéristiques de la consommation d’une solution 
aversive, il semblerait que le son T2 active effectivement des processus perceptifs propres à la 
boisson F2, traduisant dans ce cas la représentation d’un « mauvais goût ».  
 
L’hypothèse selon laquelle un conditionnement repose sur l’activation d’une 
représentation du SI par le SC, est aujourd’hui généralement admise. La nature de cette 
représentation, bien que difficile à déterminer, semble en tous cas contenir des informations 
sur les propriétés sensorielles et motivationnelles du SI. Ce mécanisme serait permis par la 
formation d’un lien S-S (plutôt que S-R), conférant au SC la capacité d’activer, selon le site 
de convergence où se forme l’association, une partie plus ou moins importante de la chaîne de 
traitement du SI (figure 2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(1)  Pour détailler le comportement consommatoire des animaux dans ses analyses de taste reactivity, 
Holland s’appuie sur les travaux de Grill et Norgren (1978). Ceux-ci ont effectivement décrit des 
patrons de consommation distincts chez le rat en réponse à l’infusion en bouche de solutions sucrées 
naturellement appréciées (saccharose), amères aversives (quinine), ou neutres (eau). Leurs 
observations ont permis d’identifier des réactions caractéristiques de l’ingestion d’un goût appétitif 
(e.g. mouvements rythmiques de la bouche, protrusions de la langue, léchages de pattes) et 
caractéristiques d’une consommation d’un goût aversif (e.g. frictions du menton, tremblements de la 
tête ou fouettement des pattes antérieures).  
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III. CONDITIONNEMENTS COMPOSITES ET THEORIES DE L’APPRENTISSAGE 
 
1.  Phénomènes de compétition  
 
A partir des années 1960, la recherche sur les apprentissages associatifs, qui s’attachait 
jusqu’alors à identifier les règles d’un conditionnement élémentaire (faisant intervenir un seul 
SC), commence à s’intéresser aux stimuli composites. Comment plusieurs évènements, 
partageant le même résultat (SI), interagissent-ils dans le contrôle du comportement ? La 
pertinence de cette question prend tout son sens si l’on considère le monde réel qui ne se 
compose finalement que de stimuli multiples et complexes, comprenant souvent plusieurs 
modalités sensorielles.  
Divers phénomènes (figure 3) indiquent que les éléments d’un stimulus composite 
entrent fréquemment en compétition pour la réponse comportementale. Ainsi, il est observé 
qu’un stimulus X conditionné en présence d’un autre stimulus conditionnel A, produit une RC 
plus faible que lorsqu’il est conditionné seul, c’est le phénomène de masquage ou 
overshadowing (Pavlov, 1927). Le processus de blocage ou blocking, démontré par Kamin 
(1969), correspond quant à lui à un déficit de RC à X, lorsque l’élément A est conditionné 
seul avant le conditionnement du composite AX. L’expérience originale rapporte cet effet en 
situation aversive de suppression conditionnée. Après une première phase consistant à 
présenter de manière répétée un son suivi d’un choc électrique, les rats reçoivent un stimulus 
composite, constitué du son et d’une lumière, apparié avec le choc électrique. Le test révèle 
que la RC à la lumière est considérablement diminuée, voire nulle, en comparaison d’un 
groupe témoin qui n’a pas subi la première étape. Le conditionnement initial du son a donc 
empêché ou « bloqué » un apprentissage sur la lumière lors du conditionnement au composite. 
Plus concrètement, cette compétition existant entre les éléments d’un composite peut 
être vue comme une illustration du problème de sélection de l’information. Lorsqu’un sujet se 
trouve face à des stimuli multiples, il doit en effet pouvoir sélectionner les plus pertinents et 
en ignorer certains, afin de présenter un comportement adapté. La capacité à donner à un 
stimulus en particulier le contrôle sur la réponse dépend évidemment des autres stimuli 
présents qui peuvent aussi potentiellement prédire le SI, et donc de la façon différente dont ils 
sont traités. L’étude des phénomènes de compétition permet de comprendre ces traitements 
différentiels et ainsi comment une information sera sélectionnée alors qu’une autre sera 
délaissée. 
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2.  Théories de l’apprentissage  
 
La découverte des phénomènes de compétition mène à la formalisation de plusieurs 
modèles rendant compte des apprentissages associatifs et précisant de quels paramètres ils 
dépendent (voir pour revue : Wasserman & Miller 1997, Pearce & Bouton 2001). Certaines 
théories expliquent la sélection d’une information par des processus attentionnels. Le 
conditionnement d’un SC dépend de l’attention qui lui est prêtée parmi les autres stimuli 
présents (Mackintosh, 1975 ; Pearce & Hall, 1980). D’autres modèles reposent sur les attentes 
du SI. L’apprentissage est alors fonction de la surprise provoquée par la survenue d’un SI 
(Rescorla & Wagner, 1972). Enfin, un troisième type de modèle, mixte, combine 
changements attentionnels dirigés vers les SC et surprise du SI (Wagner, 1981). Pour plus de 
clarté, les théories attentionnelles ne seront ici que brièvement survolées, à l’inverse de 
modèles des deux dernières catégories qui, utiles à la bonne compréhension de ce manuscrit, 
seront largement détaillés. 
 
2.1. Conditionnement et attention (Mackintosh, 1975 ; Pearce & Hall, 1980) 
 
Un animal qui détecte rapidement un signal pour une nourriture est plus apte à 
survivre que celui qui l’ignore. Ainsi, Mackintosh, Pearce et Hall suggèrent que les animaux 
accordent plus d’attention aux stimuli qui prédisent des évènements importants ou 
« biologiquement significatifs » (SI). Dans son modèle, Mackintosh (1975) propose que 
l’attention dirigée vers un SC augmente à chaque essai de conditionnement lorsque celui-ci se 
trouve être le meilleur prédicteur disponible du SI, et diminue dans le cas contraire. Ces 
RCAX+A+blocking
RCAX+-overshadowing
RCX+-Conditionnement élémentaire
Test à XPhase 2 Phase 1
Figure 3 : Interactions compétitives entre stimuli d’un composite.  
A et X : stimuli conditionnels ; + : stimulus inconditionnel ; RC : réponse conditionnée. 
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changements attentionnels envers un SC modulent son paramètre d’associabilité, c’est-à-dire 
sa capacité à entrer dans une association. Ce paramètre détermine directement la force de 
l’association qui sera formée entre le SC et le SI, et donc la force du conditionnement. Le 
phénomène de blocking est ainsi expliqué de la façon suivante. Lors de la présentation du 
composite, X est considéré comme un piètre prédicteur du SI comparé à A (qui a été 
préalablement associé seul au SI). L’attention prêtée à X, et donc son associabilité, sont alors 
diminuées au cours des essais, empêchant ce stimulus de s’associer au SI. Il n’induit de ce fait 
qu’une faible RC.  
La théorie de Pearce & Hall (1980) est basée sur un postulat contraire. L’attention 
portée à un SC nouveau est maximale, mais diminue lorsque celui-ci devient fort prédicteur 
du SI au cours de l’apprentissage. Lorsqu’un SI est attendu, peu importe par quel SC il est 
prédit, l’attention attribuée aux stimuli présents diminue. L’attention, considérée comme une 
ressource limitée, peut ainsi être dirigée en priorité vers les stimuli devant subir un 
apprentissage et non pas vers ceux déjà traités. Dans le cas du blocking, lors de la première 
présentation du composite, le stimulus X nouveau est soumis à une certaine attention. 
Toutefois, étant suivi d’un SI totalement prévisible (car prédit par A), il sera ignoré dès l’essai 
suivant et son associabilité réduite.  
D’après ces théories, un apprentissage est donc déterminé par des changements dans 
l’attention attribuée à un SC, en d’autres termes par des variations de son potentiel 
d’association. C’est ce principe qui distingue les théories attentionnelles du modèle présenté 
dans le paragraphe suivant.  
 
  2.2. Conditionnement et surprise : l’équation de Rescorla-Wagner (1972) 
 
Le modèle de Rescorla-Wagner (RW) suggère que la force de l’association SC-SI (dite 
force associative du SC), qui traduit l’apprentissage, est incrémentée lors d’un essai selon 
l’équation suivante : 
 
                                ΔVX = αXβ (λ-ΣV) 
 
Celle-ci décrit le changement ΔVX  dans la force associative (V) d’un SC X, au cours d’un 
appariement avec le SI. Les paramètres α et β sont des constantes stables pour un SC et un SI 
donnés. α peut varier entre 0 et 1 et correspond au potentiel d’association ou saillance du SC, 
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(déterminé par son intensité) ; de même, β représente la saillance du SI (toujours positif et 
non-nul, mais plus faible lorsque le SI est absent). λ (ou Vmax) correspond à la force 
associative maximale que le SI peut assumer dans une situation donnée ; et  ΣV représente la 
somme des forces associatives de l’ensemble des stimuli présents lors de l’essai. 
Cette équation prédit ainsi que la force associative du SC augmente au fil des 
appariements SC-SI, jusqu’à atteindre une asymptote λ, déterminée par les caractéristiques du 
SI. Par conséquent, ces augmentations de la force associative ne sont pas constantes au cours 
des essais successifs. En effet, en début d’apprentissage, le terme (λ-ΣV) est important, 
puisqu’une forte différence existe entre la valeur maximale λ et la force associative des 
stimuli présents qui ont été peu associés au SI. Ceci conduit donc à un ΔV élevé, soit une 
forte augmentation de la force associative du SC d’un essai à l’autre. En revanche, lorsque la 
force associative des stimuli présents est déjà élevée, suite à la répétition des appariements, le 
terme (λ-ΣV) devient alors faible, conduisant à un faible apprentissage d’un essai à l’autre 
(figure 4).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
L’existence de cette capacité limitée de la force associative du SI, qui doit se partager 
entre les divers stimuli présents, permet d’expliquer les phénomènes de compétition. Lors de 
Figure 4 : Courbe d’apprentissage selon le modèle de Rescorla-Wagner. Ce graphique illustre la 
manière dont la force associative d’un stimulus X (Vx) augmente au cours de chaque essai de 
conditionnement (n). Le changement dans la force associative de X (ΔVx) est plus important en début 
qu’en fin d’apprentissage [ΔVx(1)>ΔVx(2)]. La force associative de X évolue jusqu'à atteindre un 
niveau asymptotique déterminé par le SI (Vmax). 
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la phase 2 d’un blocking par exemple, les stimuli A et X sont présents, et la variation que va 
subir la force associative de X se décrit donc par la formule : ΔVX = αXβ [λ -(VA+VX)]. X 
étant présenté pour la première fois et n’ayant donc pas d’histoire avec le SI, VX est égal à 
zéro. En revanche, suite aux appariements répétés de A avec le SI lors de la phase 1, A a 
atteint une force associative élevée et VA est proche sinon égal à λ. Le terme (λ-ΣV) étant 
alors nul ou très faible, X ne s’associe pas ou peu au SI. 
 
Les lois d’associations émises des décennies auparavant par Hume ou Pavlov sont 
reprises dans cette théorie. La loi d’intensité se retrouve au travers des paramètres α et β. 
L’équation de RW prédit par exemple qu’un SC très intense ou saillant sera mieux 
conditionné qu’un SC faible (plus exactement, il atteindra l’asymptote plus rapidement). La 
loi de fréquence réside dans le fait que ΔV est incrémenté à chaque essai. Enfin, la notion de 
contingence est contenue dans le terme (λ-ΣV), et repose sur le principe d’une compétition 
entre le SC et le contexte. Il est envisagé que dans les essais où le SI est présenté sans le SC, 
c’est à dire de façon non appariée ou non contingente, le contexte s’associe avec le SI. La 
force associative du contexte entre alors en compétition avec celle du SC, d’où une réponse au 
SC plus faible que si tous les essais SC-SI étaient appariés. 
Ce modèle s’accorde également avec l’interprétation actuelle donnée par les 
neurosciences computationnelles (Montague et coll., 2004 ; Niv & Schoenbaum, 2008), 
rendant compte d’un apprentissage par renforcement au travers d’une erreur de prédiction 
(discordance entre une attente et un résultat obtenu). Selon l’équation de RW, le 
conditionnement dépend principalement du terme (λ-ΣV), qui peut être considéré comme un 
« signal d’erreur », puisqu’il traduit dans quelle mesure un SI est attendu ou à l’inverse, 
surprenant. Dans le cas d’un signal d’erreur élevé (lorsque ΣV est faible c'est-à-dire que les 
SC présents ne prédisent pas le SI), l’occurrence du SI sera donc inattendue, et conduira à un 
fort apprentissage (ΔV élevé). Au contraire, dans le cas d’un signal d’erreur faible (lorsque la 
force associative de l’ensemble des SC est importante), l’arrivée du SI sera prévisible, et 
induira peu d’apprentissage (ΔV faible). Le terme d’erreur reflète ainsi la disparité entre ce 
qui est prédit et réellement obtenu, et c’est en ce sens que Rescorla & Wagner placent la 
notion de surprise du SI, d’erreur de prédiction, au centre de leur modèle.  
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2.3. Le SOP de Wagner (1981) 
 
Si le modèle de RW peut-être interprété comme une règle décrivant les associations 
entre les représentations d’un SC et d’un SI, il ne renseigne cependant pas sur la formation ou 
la nature de ces représentations. Wagner propose le SOP (Standard Operating Procedures, 
parfois nommé Sometimes Opponent Processes), conçu comme une variation « en temps 
réel » du modèle de RW, puisqu’il prend en compte la configuration temporelle des stimuli 
dans la mémoire. D’après Wagner, un stimulus est représenté dans la mémoire associative par 
un « nœud », composé de plusieurs éléments dynamiques (figure 5). Chacun de ces éléments 
peut se trouver dans 3 états d’activation distincts : un état inactif I, et deux états actifs, A1 et 
A2. Un stimulus dans l’état A1 est au centre de l’attention du sujet, alors que l’état A2 
consisterait à le placer en marge attentionnelle. A l’inverse des états actifs, la trace d’un 
stimulus n’est pas modifiable dans l’état inactif.  
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Figure 5 : Le SOP de Wagner. (A) Représentation des nœuds d’un SC et d’un SI lors d’un 
conditionnement pavlovien. Les cercles interconnectés I, A1, A2 symbolisent les trois états 
d’activation de chaque élément d’un nœud. La double flèche rouge représente le lien excitateur SC-SI 
formé entre les nœuds de ces stimuli, suite aux appariements, lorsque leurs éléments sont en A1. (B) 
Simulation décrivant la proportion d’éléments de chaque nœud en état A1 ou A2 à un instant donné. 
Le graphe du bas indique qu’un certain nombre d’éléments des nœuds SC et SI peuvent se retrouver 
dans l’état actif A1 simultanément, ceci permettant la formation de l’association excitatrice entre les 
deux nœuds. 
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La figure 5 représente l’évolution des nœuds d’un SC et d’un SI dans le cadre d’un 
conditionnement pavlovien simple. La présentation d’un stimulus quel qu’il soit, conditionnel 
ou inconditionnel, fait passer les éléments de son noeud de l’état I à A1, ceux-ci décroissent 
ensuite progressivement en A2, avant de retourner à l’état basal I. Après appariement, la 
formation d’un lien associatif SC-SI permet au SC d’activer le nœud du SI en excitant 
directement ses éléments en A2, sans passer par A1. Le passage du nœud du SI de l’état I à 
A2 induit alors l’expression de la RC.  
Le SOP propose un mécanisme rendant compte du changement d’associabilité α d’un 
stimulus, au cours du temps (rappelons que ce paramètre est considéré stable dans le modèle 
de RW). Autrement dit, un SC pourrait plus ou moins s’associer, selon l’état dans lequel son 
nœud se trouve. Wagner suggère que la force associative d’un SC peut être modifiée 
uniquement lorsque ses éléments sont dans l’état A1 (tableau 2). Pour que le conditionnement 
soit efficace, il faudrait donc que la mémoire du SC soit encore en A1 au moment de l’arrivée 
du SI lors des appariements. Un lien activateur se formant entre les deux nœuds alors en A1, 
rendrait possible l’activation ultérieure de la représentation du SI en A2 par le SC lors du test. 
Les phénomènes d’extinction (SI non présent) s’expliquent par la formation d’un lien 
inhibiteur entre les deux nœuds. Finalement, la distinction entre les différents états 
d’activation des nœuds est capitale puisqu’elle détermine les règles d’association entre les 
stimuli.  
A titre d’exemple, considérons le cas d’un blocking. Cette théorie en propose 
finalement une explication très simple. Suite au conditionnement de A en phase 1, la 
présentation de A au sein du composite va activer le nœud du SI en A2. L’arrivée du SI ne 
pourra alors pas exciter une représentation de ses éléments en A1, ceux-ci étant déjà en A2. 
Une association entre les représentations de X et du SI sera alors impossible, puisqu’un SC en 
A1 et un SI en A2 donne lieu à un lien inhibiteur. Outre les phénomènes déjà prédits par le 
modèle de RW, le SOP permet de rendre compte de certains phénomènes jusqu’alors non 
expliqués comme l’habituation ou l’inhibition latente. 
 
 
 
 
 
 
 
A2
-+A1
A2A1SC
SITableau 2 : Règles d’associations prédites par le SOP de 
Wagner entre un SC et SI, selon l’état d’activation de leur 
nœud respectif. Les associations excitatrices et inhibitrices 
sont symbolisées respectivement par « + » et « - ». Un SC 
dont le nœud est en A2 ne peut participer à aucune 
association. 
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IV. CONDITIONNEMENT D’UN STIMULUS ABSENT : Holland, les premières 
démonstrations 
 
L’expérience de Holland (1990), rapportée dans la partie II, indique qu’au travers d’une 
activation de la représentation du SI, le SC peut « se substituer » au SI absent, et ainsi générer 
la réponse conditionnée. Est-il possible de généraliser ce processus de substitution au SI à un 
autre SC ? Dans quelle mesure un SC pourrait-il activer la représentation d’un second SC ? 
Cette représentation d’un SC absent pourrait-elle subir un apprentissage ?  
 
1. Préconditionnement sensoriel et associations intra-composite 
 
Le phénomène de préconditionnement sensoriel (sensory preconditioning) suggère 
qu’au-delà des associations SC-SI développées jusqu’à maintenant, des associations peuvent 
également se former entre deux SC. Dans le protocole initial utilisé par Brogden (1939), deux 
SC (cloche et lumière) sont présentés ensemble dans une première étape. Le statut de l’un des 
deux est ensuite modifié par son appariement avec un SI (cloche-choc), et le second SC 
(lumière) est finalement testé. Le fait que ce second SC produise une RC, comme s’il avait été 
lui-même conditionné, confirme l’idée selon laquelle les deux stimuli ont été associés durant 
la phase initiale de l’entraînement. Rescorla & Cunningham (1978) démontrent cet effet dans 
une expérience d’aversion gustative (tableau 3). Dans une première phase, des rats sont 
exposés à deux composites de goûts (AX et BY). La deuxième phase consiste à présenter l’un 
des éléments de chaque composite suivi ou non d’une injection de LiCl (A+, B-). Le test qui 
compare la réponse aux éléments restants de chaque composite (X vs Y), révèle une 
consommation de X largement diminuée par rapport à celle de Y. L’aversion à A établie dans 
la phase 2 s’est donc répercutée sur X. Cette aversion n’étant pas retrouvée pour Y, ce 
processus de « transfert » semble dépendre du fait que A et X aient été présentés ensemble 
dans la phase 1 (ce qui n’est pas le cas de A et Y). Ce résultat suggère donc la formation 
d’une association intra-composite entre A et X dans la phase initiale de l’entraînement.  
 
 
 
 
 
 
AX, BY
A      LiCl
X vs Y ?
Phase 1 Test
B
Phase 2 Tableau 3 : Protocole intra-sujet adapté 
de l’étude de Rescorla & Cunningham 
(1978). A, X, B et Y correspondent à 
quatre stimuli gustatifs (sucrose, acide 
chlorhydrique, chlorure de sodium et 
quinine contrebalancés). 
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Les associations intra-composites sont ainsi à la base du phénomène de 
préconditionnement sensoriel et permettent que le conditionnement d’un élément se répercute 
sur l’autre élément du composite. Cependant la mise en évidence de ces associations ne 
renseigne pas sur le mécanisme de transfert ou médiation qui est opéré. Deux options, 
illustrées dans la figure 6, sont proposées pour rendre compte du préconditionnement 
sensoriel (Rescorla & Cunningham, 1978 ; Rescorla & Freberg, 1978). La plus largement 
admise suggère que l’association A-X établie lors de la phase 1 permet au stimulus X 
d’activer une représentation de A lors du test. Puisque A a été conditionné dans la phase 2 et 
possède la capacité d’induire la RC, X produit indirectement cette RC en activant la 
représentation de A. Ce mécanisme en chaîne (X-A-RC) est dit « médiation par la réponse ». 
Dans la seconde proposition ou « médiation par la représentation », l’association A-X confère 
à A la capacité d’évoquer une représentation de X lors de la phase 2 d’apprentissage. X 
acquiert alors directement la capacité à induire la réponse par un appariement entre sa 
représentation et le SI.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Les deux hypothèses expliquent la médiation par l’activation de la représentation d’un 
SC via un second SC, mais elles diffèrent cependant quant au moment de l’expérience où le 
transfert a lieu (test ou phase 2 de l’apprentissage). De plus, la seconde proposition implique 
AAX
Phase 1 Phase 2 Test
AX
A   +
X RC
A                +
X
X        RC
Médiation par la 
réponse
Médiation par la représentation
Figure 6 : Illustration des deux mécanismes de médiation pouvant rendre compte du phénomène 
de préconditionnement sensoriel. Une médiation par la réponse consiste en un mécanisme en chaîne 
initié par la présentation de X lors du test : X active une représentation de A, qui à son tour, induit la 
RC. Une médiation par la représentation implique que la représentation de X, activée par A dans la 
phase 2, s’associe directement avec le SI. Seul ce deuxième mécanisme suggère un apprentissage sur 
un stimulus absent. 
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que la représentation d’un SC absent puisse se substituer à l’évènement lui-même dans la 
formation d’une nouvelle association avec un SI. En revanche, dans la première suggestion, la 
représentation évoquée n’est pas conditionnée mais induit seulement la réponse résultant d’un 
apprentissage précédent. L’expérience de Rescorla citée dans ce paragraphe ne permet pas de 
départager l’une ou l’autre de ces hypothèses (Rescorla & Cunningham, 1978). Finalement, si 
nous pouvons affirmer qu’un SC est capable d’activer la représentation d’un second SC alors 
absent, la question de savoir si cette représentation peut subir un apprentissage reste non 
résolue.  
 
2. Mise en évidence d’une médiation par la représentation : les travaux de 
Holland 
 
2.1. Données expérimentales  
 
Holland est le premier à démontrer l’existence d’une médiation par la représentation.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dans son expérience d’aversion conditionnée de 1981 (figure 7A), des rats sont d’abord 
exposés à un son T, suivi d’une nourriture F1 ainsi qu’à une lumière L, suivie d’une 
nourriture F2 (notons qu’à la différence de Rescorla, les éléments des composites T-F1 et L-
T      LiCl F1 vs F2 ?
Phase 1 TestPhase 2
T       F1
L       F2
T
F1 RC
Médiation par la 
réponse
F1
T LiCl
Médiation par la 
représentationH
Y
P
O
TH
E
S
ES
A
B
H
Y
P
O
TH
E
S
ES
Figure 7 : Expérience de Holland (1981). (A) Description simplifiée du protocole (T : son, L : 
lumière, F1 et F2 : nourritures). (B) Illustration des deux hypothèses pouvant rendre compte du 
conditionnement médié de F1.  
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F2 sont présentés de manière séquentielle et non simultanée). Dans une seconde étape, la 
présentation du son T est suivie d’une injection de LiCl. Lors du test F1 vs F2, les animaux 
présentent une consommation de F1 largement réduite comparée à celle de F2, témoignant 
d’une aversion à cette nourriture. Jusqu’ici les conclusions sont les mêmes que celles de 
Rescorla : l’association T-F1 formée dans la phase 1 permet au traitement de T d’être 
répercuté spécifiquement sur F1. Cette nourriture devient alors aversive.  
 
Les deux mécanismes qui permettent de rendre compte de ce résultat sont présentés 
dans la figure 7B. Des données supplémentaires rapportées dans cette étude (Holland, 1981) 
semblent réfuter un processus de médiation par la réponse. En effet, selon cette hypothèse, 
basée sur la capacité de la nourriture F1 à rappeler le son T lors du test, une présentation 
séquentielle de ces stimuli en phase 1 dans l’ordre F1-T (et non pas T-F1), devrait favoriser 
l’aversion médiée. Un tel groupe contrôle montre pourtant l’effet inverse, à savoir qu’aucune 
aversion pour F1 n’est observée dans ce cas. De plus, une médiation par la réponse 
impliquerait que le son (T) ait été dévalué de quelconque manière lors de la phase 2 et soit 
apte à induire la RC d’aversion. Or de nombreuses données suggèrent qu’un stimulus auditif 
ou visuel est très mal associé avec un malaise gastrique (Garcia & Koelling, 1966 ; Domjan & 
Wilson, 1972). De plus, aucune diminution des réponses au son n’est observée à la fin de la 
phase 2 dans la présente étude, les animaux visitent tout de même la mangeoire où est 
habituellement distribuée la nourriture. Enfin, Holland montre que lorsque le son est suivi 
d’un choc électrique à la place du LiCl dans la deuxième étape (les réponses au son, cette-fois 
diminuées, indiquant que ce stimulus est devenu aversif), aucune aversion pour la nourriture 
n’est obtenue. Ces résultats remettent donc en cause le mécanisme d’une médiation par la 
réponse et suggèrent plutôt que le son T active une représentation de la nourriture F1 dans la 
phase 2, qui serait apte à s’associer directement au LiCl. La présentation de F1 lors du test 
produirait alors directement la réponse aversive.  
Ce travail indique que la représentation d’un évènement peut se substituer à cet 
évènement lui-même dans la formation d’une nouvelle association ; il peut donc être vu 
comme la démonstration d’un apprentissage concernant un stimulus absent.  
 
Des études ultérieures (Holland & Forbes, 1982) permettent de montrer que la 
représentation d’un SC peut non seulement « remplacer » ce SC dans la formation d’une 
nouvelle association (acquisition ou conditionnement médié), mais également dans 
l’extinction d’une association précédemment établie (extinction médiée). Des animaux 
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recevant des appariements son-nourriture (T-F), puis des appariements F-LiCl, et finalement 
des présentations répétées du son seul (T) montrent une aversion réduite à la nourriture F 
testée, relativement à des rats n’ayant pas subi la phase initiale d’association T-F (voir 
illustration du protocole tableau 4A). Ceci suggère que l’étape de présentation du son seul a 
permis d’évoquer une représentation de F, qui en l’absence du LiCl a mimé une extinction de 
l’association F-LiCl. Ces représentations ou « images » (dans la terminologie d’Holland) de 
SC pourraient également interagir avec d’autres événements réels dans des processus 
d’overshadowing (Holland, 1983). Dans un protocole (tableau 4B) consistant à associer 
initialement un son T avec une nourriture F1, puis à présenter un composite T-F2 suivi d’une 
injection de LiCl, il est observé un masquage partiel de la réponse à F2 (l’aversion est plus 
faible que pour des rats conditionnés à F2 seul dans la seconde étape). Ce résultat ne peut 
s’expliquer par une compétition entre le son et la nourriture pour le malaise gastrique, puisque 
comme nous l’avons déjà précisé, un son est très difficilement associé avec ce genre de SI. Le 
condionnement de F2 n’est donc pas masqué par le conditionnement du son lui-même. En 
revanche, ce résultat indique que la représentation de F1, activée par T, a pu s’associer au 
LiCl et entrer en compétition avec l’association F2-LiCl. 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Les animaux peuvent donc réaliser des apprentissages excitateurs ou inhibiteurs à 
partir de stimuli absents, via une activation de leur représentation. Cette découverte est 
généralisable à d’autres types de conditionnements aversifs (suppression conditionnée : Ward-
Robinson & Hall, 1996) ou même appétitifs (préférence gustative : Dwyer et coll, 1998). De 
plus, la représentation d’un SC peut non seulement être évoquée par un second SC mais aussi 
par un contexte qui lui a été associé (Harris & Westbrook, 1998 ; Dwyer, 2003). 
 
 
 
Tableau 4 : Protocoles adaptés des expériences de Holland mettant en évidence une extinction 
médiée (Holland & Forbes, 1982) [A] et un overshadowing médié (Holland, 1983) [B] (voir le 
texte pour les résultats du test et les groupes contrôles utilisés).  T : son, F : nourriture, + : LiCl. 
T      F F +           T F ?
Phase 1 Test
A
T      F1 T-F2 + F2 ?
Test
B
Phase 2 Phase 3 Phase 1 Phase 2
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2.2. Les limites d’un apprentissage médié par une représentation 
 
Les travaux précédents suggèrent que la représentation d’un évènement peut se 
substituer à cet événement lui-même dans l’acquisition et l’extinction d’un conditionnement 
et peut même interférer avec le conditionnement d’un autre SC (overshadowing). Il n’est 
cependant pas raisonnable d’imaginer que cette substitution soit totale et que les rats ne 
fassent pas la distinction entre des stimuli réels et l’évocation de ces stimuli. D’après Holland 
(1990), des événements et leurs images sont traités différemment dans le sens où les 
représentations génèrent des effets bien moindres que ceux des stimuli présents. Dans ses 
expériences, l’amplitude d’un conditionnement ou d’une extinction médiée représente 25% 
des effets obtenus avec des stimuli réels. De plus, il semblerait qu’un SC soit en quelque sorte 
immunisé contre les effets de la représentation d’un SI qu’il active. Dans le cas contraire, des 
associations SC-SI seraient continuellement renforcées, même en l’absence du SI et aucun 
phénomène d’extinction ne serait jamais observé.  
 
2.3. Le SOP revisité par Holland (1983)  
 
Bien qu’elles rendent compte d’un grand nombre de processus associatifs, aucune des 
théories classiques présentées précédemment ne saurait expliquer le conditionnement d’un SC 
absent. Le modèle de RW prévoit en effet un potentiel d’association α égal à zéro pour un tel 
SC, conduisant à un ΔV nul ; le SOP pour sa part n’envisage aucun apprentissage pour un SC 
physiquement absent, dont le nœud ne saurait être excité en A1. 
 
 Afin de rendre compte de ses résultats de médiation, Holland (1983) propose alors une 
modification du SOP de Wagner (reprise également par Hall, 1996). Dans sa version 
originale, le SOP n’autorise une association excitatrice que lorsque les nœuds du SC et du SI 
sont dans l’état d’activation A1. Le changement dans la force associative d’un SC non 
présent, dont la représentation serait en A2, comme c’est le cas lorsqu’elle est activée via un 
lien associatif par un autre SC, n’est donc pas prédit dans le modèle initial (tableau 5A). 
Holland revient sur ce point et suggère que la représentation d’un SC en A2 pourrait 
également participer à une association, mais avec une plus faible probabilité que si elle était 
en A1, c’est-à-dire quand le SC est présent (tableau 5B). Ainsi, en accord avec ses données de 
conditionnement médié (Holland, 1981), un lien « A2-A1 », correspondant au lien formé 
entre le nœud du SC en A2 et le nœud du SI en A1, serait excitateur. En revanche, pour rendre 
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compte des résultats d’extinction médiée (1982), il propose qu’un lien « A2-A2 » (SI absent) 
soit inhibiteur. Finalement, conservant le principe du SOP d’origine, l’établissement 
d’associations activatrices ou inhibitrices serait dicté par le statut du nœud du SI : un 
apprentissage « A1-A1 » ou « A2-A1 » serait excitateur, alors qu’un apprentissage « A1-A2 » 
ou « A2-A2 » serait inhibiteur. D’après ces règles, un SC présent (nœud en A1) ou absent 
(nœud en A2) engageraient donc le même type d’associations avec le SI. 
 
En pratique, dans l’expérience d’acquisition (Holland, 1981), un lien excitateur serait 
formé en phase 1 entre T et F1 (tous deux étant présents, leurs nœuds sont alors en A1). Lors 
de la phase 2, T pourrait ainsi, via ce lien, activer une représentation de F1 en A2. D’après la 
modification d’Holland, cette représentation de F1 pourrait s’associer de façon excitatrice 
avec celle du SI présent (LiCl) en A1, conduisant à l’aversion pour cette nourriture. De la 
même façon, dans l’étude d’extinction (1982), T présenté seul activerait une représentation de 
F en A2, elle-même activant une représentation du LiCl non présent en A2. L’association F-
LiCl (du type A2-A2) maintenant inhibitrice expliquerait l’extinction de l’aversion à la 
nourriture (F ne rappelle plus le malaise lors du test). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 5 : Différents types d’associations pouvant être formées entre un SC et un SI, suivant 
l’état d’activation de leur nœud respectif (A1 ou A2). Le tableau (A) illustre les prédictions du 
SOP original de Wagner et le tableau (B) celles du SOP revu par Holland. Les associations 
excitatrices et inhibitrices sont symbolisées respectivement par « + » et « - ». Les parenthèses 
indiquent une probabilité plus faible qu’un lien se forme dans le cas où le SC est en A2. 
A2
-+A1
A2A1SC
SI
(-)(+)A2
-+ A1
A2A1SC
SIA B
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V. LA REEVALUATION RETROSPECTIVE 
 
1. Définition  
 
Les phénomènes de médiation présentés dans la partie précédente suggèrent que la 
représentation d’un stimulus absent (évoquée par un stimulus associé) peut se substituer en 
partie au stimulus lui-même dans des processus d’apprentissage. Le phénomène de 
réévaluation rétrospective (RR) se réfère également à la modification du statut d’un stimulus 
en son absence. Toutefois, les mécanismes le caractérisant sont à l’opposé de ceux observés 
dans la médiation. Alors que le stimulus présent et le stimulus absent sont traités de la même 
manière dans la médiation (le traitement du premier est reporté sur le second), ces deux types 
de stimuli entrent en compétition dans la RR et sont donc traités différemment l’un de l’autre.  
 
La découverte de ce phénomène provient de recherches sur la causalité humaine et 
repose initialement sur la curiosité d’inverser l’ordre des phases de protocoles de compétition 
classiques. Il était par exemple question de savoir si un effet de blocking pouvait encore être 
observé dans le cas où le conditionnement de l’élément seul était opéré après celui du 
composite (Shanks, 1985 ; Chapman, 1991). Ainsi, deux types de procédures sont 
communément utilisées pour étudier les phénomènes de RR : les procédures d’inflation et 
d’extinction (figure 8).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dans les deux cas, la première phase implique la présentation d’un composite AX renforcée 
par un SI. S’ensuit une deuxième phase au cours de laquelle un seul élément du composite, A, 
est présenté accompagné (inflation) ou non (extinction) du SI. Cette phase 2 induit une 
RC X  
RC X 
Réévaluation rétrospective
AX+
AX+
A+
A -
X ?
X ?
Phase 1 Phase 2 Test
Inflation
Extinction
Backward blocking
Unovershadowing
Figure 8 : Phénomènes de réévaluation rétrospective mis en jeu dans une procédure d’inflation 
(backward blocking) et d’extinction (unovershadowing). A et X : stimuli conditionnels, + : stimulus 
inconditionnel, RC : réponse conditionnée. 
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modification de la valeur prédictive du stimulus cible X mesurée lors du test. Plus 
précisément, la RC à X est diminuée suite à une inflation de A (en comparaison avec un 
protocole sans phase 2). On parle alors de blocage rétrograde ou backward blocking*, puisque 
de la même façon que dans un blocking traditionnel (forward blocking), la réponse à X est 
réduite. Inversement, une procédure d’extinction de A conduit à une augmentation de la RC à 
X, traduisant un processus de démasquage ou unovershadowing* du stimulus X. L’évolution 
opposée des forces associatives de X et de A dans ces deux formes de RR témoigne bien de 
mécanismes de compétition. 
 
Outre la production d’effets différents (compétition vs médiation), les protocoles de 
RR et de préconditionnement sensoriel se distinguent par leur phase 1. Dans le cas de la RR, 
le composite est renforcé. Ceci implique non seulement la formation d’une association intra-
composite entre A et X, mais aussi une association entre chaque élément du composite et le 
SI. Le phénomène de RR résultant de la phase 2 consiste alors à réactualiser un lien pré-
existant entre X et le SI, soit en le diminuant (backward blocking), soit en l’amplifiant 
(unovershadowing). En revanche, dans un préconditionnement sensoriel, le composite n’est 
pas renforcé en phase 1 et aucune association n’est alors formée entre X et le SI. Les 
processus de médiation observés n’impliquent donc pas un retour en arrière sur ce qui a été 
appris ou la réévaluation d’un lien X-SI déjà établi, mais plus simplement la création d’une 
nouvelle association. En ce sens, la RR pourrait être vue comme une tâche plus complexe et 
sophistiquée, demandant une plus forte flexibilité comportementale.  
 
Ce phénomène original et nouveau, encore peu étudié aujourd’hui et rarement obtenu 
chez l’animal, défiant non seulement le regard de Holland mais aussi tous les modèles 
d’apprentissage associatif, est le principal objet de cette thèse. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Ce vocabulaire, spécifique au domaine de la psychologie expérimentale, est né de l’école anglo-
saxonne et n’a encore jamais été traduit. Nous en proposons ici une traduction en français à titre 
informatif. Ces termes n’étant toutefois pas utilisés, nous préférons conserver leur version originale 
pour la suite de ce texte.  
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2. Mise en évidence  
 
Comme décrit ultérieurement, quelques anciens travaux chez l’animal ont pu mettre en 
évidence une forme de RR, sans que ce phénomène soit à l’époque désigné en ces termes. Ce 
n’est que lors des premières démonstrations chez l’Homme que la RR trouve un nom et 
éveille l’intérêt de la communauté scientifique au niveau comportemental et théorique. Encore 
aujourd’hui, la grande majorité des travaux de RR sont réalisés dans le cadre de recherche sur 
la cognition humaine. 
 
2.1. Données chez l’Homme 
 
 2.1.1. RR et jugement causal : procédures comportementales 
 
 Dans les études de jugement causal, les participants sont exposés à un certain nombre 
de situations dans lesquelles des évènements (causes potentielles) sont suivies ou non d’un 
effet. Ils doivent alors juger de la force de la relation causale existant entre chaque cause 
éventuelle et l’effet en question. Parmi les approches théoriques qui s’affrontent pour rendre 
compte des mécanismes de raisonnement causal chez l’Homme (voir encadré sur la causalité 
p.48), une composante associative est démontrée (Dickinson et coll., 1984 ; Dickinson, 2001). 
Ainsi, par analogie au conditionnement pavlovien, les causes potentielles seraient traitées 
comme des SC et l’effet comme un SI.  
 
 La première mise en évidence de RR chez l’Homme est trouvée dans l’étude de 
Shanks (1985). Il démontre l’existence d’un processus de blocking dans une tâche causale, 
non seulement en condition forward mais aussi lorsque l’ordre des phases est inversé 
(backward blocking). Les sujets sont face à un jeu vidéo de guerre dans lequel aussi bien un 
champ de mine qu’un tir d’obus (SCs) peut produire l’explosion d’un tank en mouvement 
(SI). Dans la condition backward, les participants ont tout d’abord l’occasion de tirer sur le 
char alors que celui-ci traverse un champ de mine (AX+). Dans l’étape suivante, ils ne tirent 
pas mais observent la fréquence avec laquelle le tank explose lorsqu’il passe sur une mine 
(A+). L’efficacité des obus (X) est alors jugée plus faible relativement à un groupe contrôle 
qui n’a pas reçu la phase 2 d’observation.  
Le backward blocking est ultérieurement observé dans d’autre types de jugement 
comme le jeu du marché boursier, qui demande d’évaluer dans quelle mesure la hausse des 
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prix de certaines actions est prédictive de celle de la bourse globale (Williams et coll., 
expérience 2, 1994) ou la tâche de diagnostic médical, dans laquelle différents symptômes 
sont prédictifs d’une maladie (Chapman, 1991 ; Le Pelley et coll., 2001). Un inconvénient est 
cependant à signaler dans cette dernière tâche, qui inverse finalement la direction du lien 
causal. Les sujets doivent en effet prédire quelle maladie (SI) a un patient sur la base de leurs 
symptômes (SC). Or un symptôme ne cause pas une maladie, ce serait plutôt l’inverse. Ainsi, 
une condition d’extinction par exemple (A-) dans laquelle un symptôme induit une absence de 
la maladie n’aurait pas vraiment de sens, puisqu’il n’en est pas la cause de toutes manières. 
De plus, il a été montré récemment que ce type d’apprentissage, qualifié de diagnostique, 
n’est pas favorable à l’observation de phénomènes compétitifs chez l’Homme, incluant la RR 
(Waldmann, 2001 ; Booth & Buehner, 2007). L’interprétation donnée à ces résultats, déjà 
avancée par Chapman lui-même en 1991 pour rendre compte de la faiblesse de l’effet de 
backward blocking obtenu dans sa tâche, est décrite dans l’encadré sur la causalité p.53. 
 
  Aujourd’hui, une autre tâche, qualifiée de prédictive (abordant cette fois la direction 
du lien causal dans le sens cause      effet), est préférée pour étudier le phénomène de RR chez 
l’Homme. Cette tâche, dite « tâche de l’allergologue », initialement proposée par Dickinson & 
Burke (1996), est reprise dans la plupart des travaux actuels, et il a d’ailleurs été démontré 
qu’elle favorise l’effet de compétition relativement à la tâche de marché boursier (Melchers et 
coll., 2005). Dans l’expérience de Dickinson & Burke (1996), les sujets doivent jouer le rôle 
d’un allergologue et estimer la probabilité avec laquelle différentes nourritures (causes ou 
SCs) induisent une réaction allergique (effet ou SI) chez un patient hypothétique. Leur 
jugement est basé sur des essais dans lesquels sont présentées des images des repas du patient 
et sur des informations en retour (feedback) concernant l’état du patient. Une illustration 
simplifiée de ce paradigme est présentée dans la figure 9. Le sujet apprend dans une première 
phase que deux paires d’indices : poulet-frites (AB) et saumon-spaghetti (CD), consommées 
lors des repas, causent une réaction allergique chez son patient. Dans une deuxième phase, 
l’un des deux aliments de chaque paire (poulet A et saumon C) est présenté seul et induit ou 
non une réaction allergique (A+ et C-). Le potentiel allergène des stimuli absents dans la 
phase 2 (frites B et spaghetti D) est finalement noté sur une échelle de 1 à 8. Les résultats 
montrent un score plus faible pour les frites que pour les spaghettis (B<D), traduisant un effet 
de RR. Cependant, en l’absence de contrôle adéquat, il n’est pas possible de déterminer si cet 
effet est du à une diminution des prédictions relatives à B : backward blocking (dans le cas 
d’un raisonnement inférentiel, on peut comprendre « le poulet seul cause l’allergie, donc les 
  Introduction générale 
 26 
frites n’étaient pas responsables de l’allergie lors du repas poulet-frites »), à une augmentation 
de la valeur prédictive de D : unovershadowing (« le saumon seul ne cause pas l’allergie, 
donc les spaghettis sont la cause de l’allergie lors du repas saumon-spaghettis ») ou encore 
aux deux processus combinés. Cette absence de condition témoin est malheureusement 
récurrente dans les travaux réalisés chez l’Homme, qui mettent en évidence des phénomènes 
de RR indéterminés (Aitken et coll. 2001, Melchers et coll. 2004, 2006 et Mitchell et coll. 
2005). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Faisant partie des quelques exceptions, l’étude de Wasserman & Berglan (1998) a le 
mérite de répliquer l’expérience de Dickinson & Burke en l’enrichissant d’une condition 
contrôle. Dans cette condition témoin, deux aliments sont conditionnés au travers du 
composite dans la phase 1 (EF+ par exemple), mais aucun d’entre eux n’est présenté seul (pas 
de phase 2). Les résultats du test pour cette condition révèlent alors un score intermédiaire à 
celui des conditions inflation et extinction (B<E<D). La diminution de la réponse à B et 
l’augmentation de celle de D, relativement à cette condition sans phase 2, traduisent donc un 
effet significatif des deux types de procédures : inflation et extinction. En d’autre termes, les 
deux formes de RR sont ici mises en évidence: backward blocking et unovershadowing (voir 
aussi Le Pelley, 2001 et Wasserman & Castro, 2005). Ce contrôle présente toutefois un aspect 
Figure 9 : Illustration simplifiée de la tâche de jugement causal de l’allergologue. La tâche se 
décompose en trois étapes : une première phase de conditionnement à un composite de deux aliments, 
une phase d’inflation ou d’extinction d’un aliment seul, et un test dans lequel le sujet doit juger du 
potentiel allergisant de l’aliment non présenté dans la phase 2. A, B, C, D : aliments (SC), + : réaction 
allergique (SI).  
Phase 2
A + B
Test
B
A
+
Phase 1
?
D +
C
-
D
C
?
Inflation
Extinction
B<D
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critiquable (Le Pelley, 2001). En effet, dans une condition inflation type AX+/A+, 
l’association intra-composite formée entre A et X en phase 1 tend à s’éteindre durant la phase 
2, puisque A est alors présenté sans X (voir Pineño et coll., 2006, pour une démonstration 
chez l’animal). Il en est de même pour une condition extinction AX+/A-. En revanche, dans 
une condition contrôle AX+, qui ne comporte pas de phase 2, l’extinction de l’association A-
X n’est pas produite. Or, la réponse à X devrait dépendre de cette association intra-composite. 
Le fait que les trois conditions  (inflation, extinction et contrôle) ne soient pas comparables au 
moment du test dans la force de cette association pourrait donc conduire à un biais 
d’interprétation. Cependant, Larkin et coll. (1998) qui emploient un contrôle similaire 
s’opposent à cet argument. Un test de reconnaissance des composites montre en effet que les 
paires de stimuli sont retenues de la même manière quelle que soit la condition, suggérant 
qu’il n’existe pas d’extinction différentielle de l’association intra-composite. Finalement, bien 
que critiqué, ce contrôle est pratiquement le seul à être employé dans les études de RR 
humaines (voir néanmoins Le Pelley, 2001, expérience 2). 
 
2.1.2. Implication des associations intra-composites dans la RR 
 
 A l’instar d’un préconditionnement sensoriel, la RR reposerait sur la formation d’une 
association intra-composite lors de la phase 1. Celle-ci serait nécessaire à l’activation de la 
représentation d’un SC par un autre SC et rendrait compte de l’apprentissage concernant 
l’élément absent (voir théories détaillées ultérieurement). Afin de tester cette hypothèse, le 
rôle des associations intra-composite dans la RR a été examiné dans de nombreux travaux.  
 
L’approche la plus courante consiste à altérer la formation de ces associations. Dans 
leur expérience, Dickinson & Burke (1996) proposent deux variations du design présenté 
précédemment, faisant intervenir différents types de composites au cours des essais de la 
première phase. Le groupe « constant » implique la présentation répétée d’un même 
composite (AX+, AX+, AX+), la cible X étant ainsi toujours associée au même stimulus 
compétiteur A, qui est présenté seul en phase 2. En revanche, le groupe « variable » fait 
intervenir un compétiteur différent pour la même cible lors de chaque essai (AX+, BX+, 
CX+). Cette procédure vise à affaiblir la formation de l’association intra-composite entre A et 
X, et prédit que le stimulus A rappellera plus faiblement X dans la deuxième phase. Les 
auteurs montrent un effet de RR uniquement dans le cas du groupe « constant » et non dans le 
cas du groupe « variable », suggérant que ce phénomène dépend d’une forte association intra-
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composite. Wasserman & Berglan (1998) reproduisent ce résultat et y ajoutent les données 
d’un test de reconnaissance des composites, dans lequel le sujet doit reporter quel stimulus 
était associé à un autre en phase 1. Seuls les sujets qui reconnaissent correctement les 
composites font preuve de RR (voir également Larkin et coll., 1998, expérience 3), 
confirmant l’importance de la formation de liens intra-composite dans ce phénomène. Une 
autre stratégie pour réduire la formation des associations intra-composites consiste à présenter 
les éléments du composite de façon séquentielle en demandant aux sujets de réaliser une tâche 
arithmétique pendant l’intervalle inter-stimuli. Les sujets soumis à ces interférences ne 
présentent pas de RR. De plus, ce résultat est relié à leur performances lors d’un test de 
reconnaissance du composite (Aitken et coll., 2001). Enfin, deux études de l’équipe de 
Melchers (Melchers et coll., 2004 et 2006) confirment le rôle des associations intra-
composites dans la RR, sans tenter d’altérer leur formation, mais uniquement au moyen de 
tests de rétention. Dans la tâche classique de l’allergologue, le stimulus compétiteur est 
présenté au sujet en fin d’expérience, celui-ci devant alors désigner la cible lui correspondant 
parmi une liste (Melchers et coll., 2004). Le test inverse dans lequel l’amorce se fait par la 
cible (Melchers et coll., 2006) donne le même résultat, à savoir que la connaissance des 
associations intra-composites est positivement corrélée à l’effet de RR. Les mécanismes 
proposés pour rendre compte du rôle de ces associations seront développés dans la partie 
théorique. 
 
A notre connaissance, seules deux études contestent la nécessité d’un lien intra-
composite pour que la RR ait lieu. Matute & Pineño (1998) montrent en effet que des 
phénomènes de compétition peuvent se produire entre des stimuli présentés séparément, 
empêchant alors toute association de se former entre eux. Ainsi, dans un jeu vidéo basé sur un 
protocole de type X+/A+, n’impliquant pas de composite en phase 1, il est pourtant observé 
une diminution de la RC à X lors du test (en comparaison d’une condition X+ sans phase 2). 
La présentation de A interfère avec le conditionnement de X, malgré l’absence de lien A-X 
(voir aussi Escobar et coll., 2001, pour une démonstration chez le rat). De plus, Escobar et 
coll. (2002) observent un effet de RR dans une condition où les deux éléments de la phase 1 
sont conditionnés séparément (la phase 2 qui suit étant habituelle), alors que de façon 
surprenante, aucune RR n’est obtenue lorsque ceux-ci sont présentés en composite 
simultanément. Il faut toutefois signaler que le design expérimental utilisé ici est très différent 
de celui de la tâche de l’allergologue et fait notamment intervenir plusieurs SI, ceux-ci 
pouvant différer entre la phase 1 et la phase 2 (tableau 5). (1)  
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2.2. Données chez l’animal 
 
Les démonstrations de RR chez l’animal sont plus rares que celles obtenues chez 
l’Homme. Au-delà du fait que ce phénomène a sûrement été moins étudié dans cette espèce, 
les processus de RR semblent beaucoup moins systématiques : un même protocole d’inflation 
ou d’extinction, type AX+/A±, peut induire des effets de RR ou de médiation.  
 
 2.2.1. Conditionnement classique aversif 
 
 Peur conditionnée 
 Les premiers exemples de RR en conditionnement pavlovien chez le rat surviennent au 
cœur d’un débat confrontant plusieurs mécanismes avancés pour rendre compte du processus 
d’overshadowing. Les théories de l’époque (présentées jusqu’à présent : modèle de RW, 
1972 ; théorie de Mackintosh, 1975 ; modèle du SOP, 1981) expliquent ce phénomène par un 
déficit de conditionnement de X durant l’acquisition. Le modèle de RW suggère ainsi que les 
deux stimuli du composite A et X doivent se partager la force associative limitée du SI. 
Lorsque A est le stimulus le plus saillant, il est donc conditionné plus rapidement et accapare 
(1) Ces deux résultats quelque peu surprenants, et qui restent minoritaires, sont expliqués par une 
implication du contexte pouvant faire le lien entre les SC. Le contexte, étant le même tout au long de 
l’expérience, permet un rappel du stimulus A au moment du test, dont la représentation peut alors 
entrer en compétition avec le stimulus X physiquement présent (voir modèle du comparateur de Miller 
détaillé ultérieurement).  
X ?A-O2X-O1 / A-O2Elementaire-O2*
X ?A-O1X-O1 / A-O2Elementaire-O1
X ?A-O2X-O1 / AX-O2Composite-O2*
X ?A-O1X-O1 / AX-O2Composite-O1
Groupes Phase 1 Phase 2 Test
Tableau 5 : Protocole de l’expérience d’Escobar et coll. (2002). A et X : stimuli conditionnels 
(lumière jaune et bleue, contrebalançées), O1 et O2 : stimuli inconditionnels (gain et perte de points). 
Les groupes marqués d’une astérisque correspondent aux groupes contrôles des groupes composite-O1 
et élementaire-O1 
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une majorité de la force associative du SI, empêchant la formation de l’association X-SI. Le 
masquage consiste alors en un échec de X à s’associer au SI lors de l’entraînement, ce qui 
explique sa RC réduite. Cependant, une alternative envisageable propose que 
l’overshadowing reflète un déficit non pas d’acquisition mais d’expression de la RC au 
moment du test. L’association X-SI serait correctement formée mais, pour diverses raisons, ne 
s’exprimerait pas lors du test. Certains auteurs voulant explorer expérimentalement cette 
hypothèse mettent alors au point les premières procédures « d’extinction » (AX+/A-). 
Kaufman & Bolles (1981) montrent dans une expérience de peur conditionnée, que 
l’overshadowing d’un son faible par une lumière forte peut être supprimé si cette lumière fait 
l’objet d’une extinction après le conditionnement au composite. Ils observent en effet une 
réponse au son plus élevée chez les rats qui ont subi l’extinction (AX+/A-), que chez des rats 
témoins qui n’ont pas reçu de phase 2 (AX+). Cet effet d’unovershadowing s’oppose donc à 
la vision des théories traditionnelles. De fait, il suggère que X a été correctement conditionné 
lors de l’entraînement : l’association X-choc existe bien puisqu’elle peut être révélée par une 
extinction de A (phase 2). C’est d’ailleurs la découverte de cet effet de RR qui, remettant en 
doute un déficit d’acquisition dans l’overshadowing, inspirera à Miller son modèle du 
comparateur, basé sur l’expression de la réponse lors du test, que nous développerons dans le 
chapitre suivant. Plusieurs cas d’unovershadowing ont été observées depuis, dans une autre 
situation de conditionnement de peur : la suppression conditionnée (Matzel et coll., 1985 ; 
Miller et coll., 1992 ; Gunther et coll., 1998 ; Denniston et coll., 2003 ; Shevill & Hall, 2004 
et Sissons et coll., 2009).  
 
 Aversion gustative conditionnée 
 A l’opposé des résultats observés en peur conditionnée, les études réalisées en 
aversion gustative conditionnée ne révèlent aucun phénomène de RR, mais plutôt des 
processus de médiation. Ainsi, dans un protocole consistant à présenter deux goûts A et X en 
solution, suivis d’une injection de LiCl, l’extinction ou l’inflation de l’aversion pour l’un des 
deux goûts en phase 2, se répercute sur le goût absent (Speers et coll., 1980 ; Schachtman et 
coll., 1992 ; Nakajima & Kawai, 1997 ; Pineño, 2007) ou n’a aucun effet (Revusky, 1977). 
Ces processus médiés (évoquant ceux de Holland dans le sensory-preconditioning, 1990) 
semblent obtenus préférentiellement lorsque les éléments du composite sont présentés 
simultanément, donnant lieu à la formation d’une forte association intra-composite (Speers et 
coll., 1980, Schachtman et coll., 1992 ; Nakajima & Kawai, 1997 ; Pineño, 2007). 
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Deux types de mécanismes pourtant opposés : compétition et médiation sont donc 
retrouvés au sein d’une même catégorie de conditionnement chez l’animal (apprentissage 
aversif), et parfois même tous deux observés dans la même tâche comportementale (Shevill & 
Hall, 2004 et Sissons et coll., 2009).  
 
2.2.2. Conditionnement classique appétitif 
 
 La RR dans les apprentissages appétitifs n’a été que très peu démontrée jusqu’à 
présent. Dans une étude de visite à la mangeoire (stimuli auditifs et visuels renforcés par de la 
nourriture), Holland échoue à obtenir un quelconque effet de procédures d’extinction (1999). 
Sept expériences faisant pourtant varier divers paramètres (nombre d’essais des phases 1 et 2, 
design expérimental, niveau de réponse atteint lors de l’entraînement ou encore stimuli 
employés) ne démontrent pas d’unovershadowing. Ces données contrastent fortement avec le 
travail de Liljeholm & Balleine (2006), qui dans le même paradigme, met récemment en 
évidence cet effet d’unovershadowing. Enfin, une seconde manifestation de RR (de type 
indéterminé) est apportée par une autre étude de Balleine en préférence conditionnée 
(Balleine et coll., 2005. Deux stimuli gustatifs sont mixés et renforcés par une solution sucrée 
dans la première phase (AX+). La phase 2 consiste à présenter un seul des deux goûts 
mélangé ou non au sucrose (respectivement, groupes inflation A+ et extinction A-). Lors du 
test à X, les animaux du groupe inflation montrent une consommation plus faible que celle 
des rats du groupe extinction, traduisant un phénomène de RR. Il faut toutefois signaler que 
cet effet n’est observé que lorsque les animaux sont soumis à une phase de pré-exposition 
alternée aux goûts A et X non renforcés avant la phase 1. Sans cette procédure, qui vise à 
réduire les phénomènes de généralisation inter-stimuli résultant d’une puissante association 
intra-composite, les animaux montrent l’effet opposé, à savoir de la médiation plutôt que de la 
RR (le traitement de A est généralisé à X). Ceci n’est pas sans entrer en contradiction avec les 
expériences chez l’Homme, qui laissaient supposer l’inverse, c’est-à-dire une disparition de 
l’effet de RR par l’affaiblissement des liens intra-composite (Dickinson & Burke, 1996 ; 
Wasserman & Berglan, 1998 ; Aitken et coll., 2001). 
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2.3. Le cas du backward blocking 
 
 Si, comme nous venons de le décrire, l’effet d’unovershadowing a été démontré à 
plusieurs reprises chez l’animal, le backward blocking n’a encore pas pu être mis en évidence 
avec les procédures d’inflation habituelles, qu’il s’agisse de conditionnement appétitif ou 
aversif. Miller et coll. (1990) présentent notamment sept expériences qui échouent dans 
l’observation de cet effet dans le paradigme de suppression conditionnée, qui a pourtant 
fourni la plupart des données concernant l’autre forme de RR, l’unovershadowing. Le 
backward blocking chez l’animal n’est observé dans cette tâche que lorsqu’une procédure de 
préconditionnement sensoriel permet aux stimuli d’être considérés comme ayant une faible 
signification biologique (Miller & Matute, 1996 ; Denniston, 1996 ;  Pineño et coll., 2005 et 
2006). D’après les auteurs, un stimulus doit acquérir une faible signification biologique pour 
pouvoir être réévalué en termes de backward blocking. Lorsqu’un SI a une forte signification 
biologique comme dans le cas de la recherche animale (choc, nourriture), il serait en effet 
difficile de réduire le statut prédictif du stimulus cible qui aura gagné une forte valence 
motivationnelle de par son association à ce SI très pertinent en phase 1. Cette hypothèse 
pourrait expliquer le contraste avec les données obtenues chez l’Homme. En effet, dans le cas 
des études humaines pour lesquelles le SI n’a qu’une pauvre valence biologique et 
motivationnelle pour le sujet (allergie fictive), la valeur prédictive de la cible serait plus 
facilement modulable.  
 
L’asymétrie observée entre unovershadowing et backward blocking ne se limite pas 
aux données rapportées chez l’animal. Bien que le backward blocking ait été démontré chez 
l’Homme (Shanks, 1985 ; Chapman, 1991 ; Le Pelley, 2001), il reste néanmoins beaucoup 
plus rarement observé que l’unovershadowing (Larkin et coll., 1998). Quelques auteurs se 
sont interrogés sur cette disparité. Pour certains, le backward blocking impliquerait un 
raisonnement logique inférentiel (auxquels les animaux n’ont pas accès), plutôt que des 
processus associatifs purs (Mitchell & Lovibond, 2002 ; Lovibond 2003). La difficulté 
d’obtenir cette forme de RR chez l’Homme s’expliquerait alors par l’ambiguité des 
procédures d’inflation, qui ne permettraient pas d’inférer clairement le statut causal du 
stimulus absent. En effet, il n’est pas évident que suite aux propositions « A et X causent 
l’allergie » (AX+) et « A cause l’allergie » (A+), un sujet déduise que X ne cause pas 
l’allergie. Il pourrait tout à fait y avoir deux causes à cet effet. A l’inverse, le cas de 
l’unovershadowing serait beaucoup moins ambigu, puisque le sujet, en quête de trouver une 
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cause à l’effet, déduira facilement que X est la cause, s’il apprend que A ne l’est pas (A-). 
Mitchell & Lovibond (2002) testent cette hypothèse dans une expérience de peur 
conditionnée. Si le backward blocking est basé sur un raisonnement inférentiel, cet effet 
devrait être obtenu en levant l’ambiguité du protocole d’inflation par l’ajout d’une consigne 
d’additivité : « l’amplitude d’un choc est plus forte lorsque deux causes sont présentées 
simultanément que pour une cause seule». Ainsi, un sujet exposé à la situation AX+/A+ 
inférera qu’il n’existe qu’une seule cause pour l’effet, et pourra donc réaliser le backward 
blocking (« A cause l’effet, donc X ne cause pas l’effet »). Effectivement, le sujet pense que si 
X était également une cause du choc, le composite AX aurait été suivi d’un choc d’une plus 
forte intensité (AX++/A+). Les résultats indiquent en effet que le groupe d’individus informé 
de la consigne d’additivité présente un fort backward blocking (aussi bien au niveau des 
prédictions causales que de la réponse électrodermale qui en résulte), au contraire de sujets 
non-informés pour lesquels l’effet n’est pas significatif. En revanche, l’unovershadowing, 
présent pour les deux types de groupes, ne semble pas dépendre de cette information 
(Mitchell & Lovibond, 2002). Cette différence de sensibilité à la règle d’additivité entre les 
deux formes de RR est également démontrée dans la tâche de l’allergologue (Lovibond et 
coll., 2003). Finalement, ces données suggèrent que le backward blocking repose sur des 
processus cognitifs complexes de haut-niveau que ne nécessiteraient pas l’unovershadowing 
(voir encadré sur la causalité p52 pour un complément sur les théories inférentielles). 
Le backward blocking n’émerge d’ailleurs que plus tardivement au cours du développement. 
Beckers met récemment en évidence des processus d’unovershadowing, mais pas de 
backward blocking, chez des enfants de 3 ans (Beckers et coll., 2009). Une tâche de RR 
adaptée à l’enfant (blicket detector task) consiste à présenter des blocs de diverses formes et 
couleurs (SC), dont le placement sur une machine en bois peut provoquer ou non un buzz 
sonore et une illumination de la structure (SI). Puisqu’à cet âge, un enfant manque de 
compréhension des structures causales et présente une capacité de mémoire de travail encore 
peu développée, les résultats observés devraient être le reflet d’opérations associatives 
simples plutôt que d’inductions causales sophistiquées. Ainsi, la présence d’unovershadowing 
et l’absence de backward blocking chez l’enfant en bas-âge, apporte un argument 
supplémentaire en faveur d’un niveau de complexité différent des mécanismes sous-tendant 
ces deux formes de RR. L’interprétation de nos propres résultats nous permettra de revenir sur 
cette dissymétrie.  
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Publications Type d’épreuve Procédures testées Effets observés 
Shanks, 1985 Jeu vidéo Tank/champ de mine Inflation Backward blocking 
Chapman, 1991 Diagnostique médical Inflation Backward blocking (faible) 
Williams et coll., 1994 Marché boursier Inflation Backward blocking 
Wasserman et coll., 1996 Diagnostique médical Inflation Backward blocking 
Dickinson & Burke, 1996 Allergologue Inflation & Extinction RR indifférenciée 
Wasserman & Berglan, 1998 Allergologue Inflation & Extinction 
Backward blocking 
& Unovershadowing 
Larkin et coll., 1998 Allergologue Inflation & Extinction Unovershadowing 
Aitken et coll., 2001 Allergologue Inflation & Extinction RR indifférenciée 
Le Pelley, 2001 Allergologue & Diagnostique médical 
Inflation 
& Extinction 
Backward blocking 
& Unovershadowing 
Mitchell & Lovibond, 2002 Peur conditionnée Inflation Backward blocking* 
Lovibond, 2003 Peur conditionnée Extinction Unovershadowing 
Lovibond et coll., 2003 Allergologue Inflation & Extinction 
Backward blocking* 
& Unovershadowing 
Sobel et coll., 2004 Blicket detector task  (chez l’enfant de 3 et 4 ans) 
Inflation 
& Extinction RR indifférenciée 
Melchers et coll., 2004 Allergologue Inflation & Extinction RR indifférenciée 
Corlett et coll., 2004 Allergologue Inflation & Extinction RR indifférenciée 
Mitchell et coll., 2005 Allergologue Inflation & Extinction RR indifférenciée 
Melchers, 2006 Allergologue Inflation & Extinction RR indifférenciée 
Wasserman & Castro, 2006 Allergologue Inflation & Extinction 
Backward blocking 
& Unovershadowing 
Corlett et coll., 2006 Allergologue Extinction Unovershadowing 
Corlett et coll., 2007 Allergologue Extinction Unovershadowing 
Liljeholm & Balleine, 2009 
Tâche « abstraite » 
protéine/récepteur 
(stimuli : formes 
géométriques) 
Inflation 
& Extinction RR indifférenciée 
Beckers et coll., 2009 Blicket detector task  (chez l’enfant de 3 ans) 
Inflation 
& Extinction Unovershadowing 
 
 
 
Tableau 6 : Réévaluation rétrospective chez l’Homme. Les cases grises attirent l’attention sur les 
études comparant les deux types de procédures entre elles (inflation vs extinction), sans utiliser de 
groupes contrôle pour déterminer la nature de l’effet de RR. Les astérisques indiquent des effets de 
backward blocking observés uniquement lors de l’ajout d’une consigne d’additivité.  
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Publications Situation expérimentale 
Procédures 
testées Effets observés 
Kaufman & Bolles, 1981 Peur conditionnée Extinction Unovershadowing 
Matzel et coll., 1985 Suppression conditionnée Extinction Unovershadowing 
Miller et coll., 1990 Suppression conditionnée Inflation Aucun 
Miller et coll., 1992 Suppression conditionnée Extinction Unovershadowing 
Miller & Matute, 1996 Suppression conditionnée 
Inflation  
(+ préconditionnement 
sensoriel) 
Backward blocking 
Denniston et coll., 1996 Suppression conditionnée 
Inflation  
(+ préconditionnement 
sensoriel) 
Backward blocking 
Gunther et coll., 1998 Suppression conditionnée Extinction Unovershadowing 
Holland, 1999 Visite à la mangeoire Inflation Aucun 
Denniston et coll., 2003 Suppression conditionnée Extinction Unovershadowing 
Shevill & Hall, 2004 Suppression conditionnée Extinction Unovershadowing 
Balleine et coll., 2005 Préférence gustative Inflation & Extinction RR indéterminée 
Pineño et coll., 2005 Suppression conditionnée 
Inflation  
(+ préconditionnement 
sensoriel) 
Backward blocking 
Pineño et coll., 2006 Suppression conditionnée 
Inflation  
(+ préconditionnement 
sensoriel) 
Backward blocking 
Liljeholm & Balleine, 2006 Visite à la mangeoire Inflation & Extinction Unovershadowing 
Sissons et coll., 2009 Suppression conditionnée Extinction Unovershadowing 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tous les travaux pris dans leur ensemble (tableaux récapitulatifs 6 et 7), qu’ils proviennent de 
la recherche humaine ou animale, sont troublants tant ils peuvent livrer paradoxes et 
interrogations. Comment expliquer l’asymétrie entre les deux formes de RR ? Dans quelle 
mesure les associations intra-composite sont-elles nécessaires ? Quelles conditions 
déterminent un processus de médiation plutôt que de RR ?   
Tableau 7 : Réévaluation rétrospective chez le Rat. Les cases grises concernent les études réalisées en 
situation appétitives. Les effets de médiation, également obtenus avec des protocoles d’inflation et 
d’extinction, ne sont ici pas considérés et seules les observations de RR sont rapportées.  
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3. Modèles théoriques associatifs de la RR  
 
Les théories classiques de l’apprentissage (RW, SOP) ne peuvent rendre compte de la 
modification du statut d’un stimulus absent. Le SOP revu par Holland remédie à ce problème, 
mais n’explique que les processus de médiation, qui sont à l’opposé de ceux de la RR. Pour 
rendre compte du phénomène de RR, trois principaux modèles ont alors émergé. Tous 
impliquent la formation d’une association intra-composite lors de la phase 1. En revanche, 
non sans rappeler le conflit qui opposait les partisans d’une « médiation par la réponse » à 
ceux d’une « médiation par la représentation » dans le cas du préconditionnement sensoriel, 
les modèles de RR diffèrent quant au moment où se produit la réévaluation. Deux d’entre eux 
prédisent son occurrence pendant l’acquisition. Ils correspondent à des versions modifiées de 
théories traditionnelles : l’équation de Rescorla-Wagner (1972) est revisitée par Van Hamme 
et Wasserman (1994) et le SOP de Wagner (1981) repris cette-fois-ci par Dickinson et Burke 
(1996). La troisième théorie, l’hypothèse du comparateur, initialement proposée par Miller et 
Matzel (1988) prédit quant à elle la RR lors du test et repose sur les performances. 
   
3.1. RW modifié : le modèle de Van Hamme et Wasserman (1994) 
 
 L’origine de la modification du modèle de RW provient du projet de Van Hamme & 
Wasserman (1994), réalisé chez l’Homme, qui consiste à estimer dans quelle mesure la force 
associative de stimuli absents peut être actualisée lors de chaque essai, comme le prédit RW 
pour les stimuli présents. Dans une expérience de jugement causal, les sujets doivent évaluer 
après chaque essai le statut causal de trois nourritures A, B et X dans la production d’une 
réaction allergique chez un patient hypothétique. Lors d’un essai, deux éléments sur trois sont 
présentés sous forme d’un composite (AX ou BX), accompagné ou non de l’effet. Comme 
attendu, dans une condition dans laquelle sont alternés des essais AX+ et BX-, la valeur 
prédictive des stimuli présents est modulée essai après essai : la force associative de A 
augmente après un essai AX+, alors que celle de B diminue après un essai BX-. La nouveauté 
de cette expérience réside dans les résultats de l’évaluation des stimuli absents au fil des 
essais (et non pas lors d’un test final). Les auteurs montrent qu’après un essai AX+, la force 
associative de B, pourtant absent (mais rappelé par X), est diminuée. Inversement, suite à un 
essai BX-, le stimulus absent A, voit sa valeur prédictive augmentée. Ainsi, cette expérience 
révèle que, tout comme pour les stimuli présents, le changement dans la force associative de 
stimuli absents est incrémenté ou décrémenté essai par essai. De plus, elle confirme que les 
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valeurs prédictives d’un stimulus absent et d’un stimulus présent peuvent évoluer dans une 
direction opposée. L’étude de Wasserman et coll. (1996) démontre que ces conclusions 
s’appliquent au phénomène de RR. En utilisant la même méthode d’évaluation après chaque 
présentation, les résultats montrent que le backward blocking consiste en une diminution essai 
après essai de la force associative du stimulus absent.  
 
 Ces données conduisent à une modification du modèle de RW. Dans l’équation 
originale, ΔVX = αXβ (λ-ΣV), l’absence d’un SI est considérée de deux manières différentes : 
la force associative maximale du SI, λ, est alors nulle et le paramètre reflétant sa saillance, β, 
plus faible que si le SI était présent. Ceci permet notamment d’expliquer les phénomènes 
d’extinction, puisque la force associative d’un SC est dans ce cas diminuée (ΔV<0). En 
revanche, l’absence d’un SC n’est traduite que d’une seule manière, à savoir que le paramètre 
codant pour sa saillance α est égal à zéro, rendant impossible tout apprentissage sur ce 
stimulus (ΔV=0). Conscients de la disparité avec laquelle ce modèle rend compte de l’absence 
d’un SC et d’un SI, Van Hamme et Wasserman proposent qu’un SC absent pourrait lui aussi 
se traduire par un paramètre non-nul. Plus précisément, α serait alors négatif. Ainsi, la force 
associative d’un SC absent évoluerait en sens inverse de celle d’un stimulus présent pour 
lequel α est positif. Dickinson & Burke (1996) ajoutent que pour que α soit négatif et non pas 
égal à zéro, le SC absent devrait être un stimulus attendu. Cette attente serait, dans le cas de la 
RR, fournie par l’association intra-composite : plus le lien intra-composite est fort, plus le 
stimulus absent sera attendu et son absence surprenante en phase 2, plus α sera négatif. Ces 
modifications du modèle original  permettent de rendre compte des effets de backward 
blocking et d’unovershadowing. En effet, dans le cas d’un protocole d’inflation AX+/A+, la 
force associative de X au cours de la phase 2, se traduit par la formule suivante :                
ΔVX = αXβ (λ-VA). Puisque la présentation de A produit l’attente de X grâce au lien A-X 
formé en phase 1, αX  est négatif. Le SI étant présent, β et λ sont positifs, et enfin VA est égal à 
une certaine valeur reflétant la force associative acquise par A au cours des essais. Ainsi, le 
modèle prédit une diminution de la force associative de X (ΔVX <0) ou backward blocking. 
Dans le cas d’une extinction de A en phase 2, le modèle prédit l’inverse c’est-à dire une 
augmentation de la force associative de X ou unovershadowing. En effet, de la même façon, 
αX<0, mais puisque le SI est cette fois absent, le terme d’erreur est alors négatif (λ étant nul), 
ce qui induit un ΔVX >0. 
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 Dans cette théorie basée sur l’acquisition, le changement dans la force associative de 
X, autrement dit la RR, est donc prédit en phase 2. Confrontés à ce type de modèle associatif, 
il nous semble intéressant de signaler que le terme « réévaluation rétrospective » sonne ici 
comme un abus de langage. Finalement, d’après cette théorie, ni l’effet de backward blocking, 
ni l’effet d’unovershadowing, ne nécessitent un retour sur une expérience passée, mais 
consistent tout simplement à calibrer essai après essai la force associative d’un stimulus 
présent et d’un stimulus absent. 
 
3.2. Le SOP modifié par Dickinson & Burke ou SOPm (1996) 
  
 Le SOP original (Wagner 1981) prévoit des associations excitatrices uniquement 
lorsque les deux nœuds des stimuli sont dans l’état A1, et n’autorisent donc pas 
l’apprentissage d’un stimulus absent dont la représentation serait rappelée en A2. Dickinson 
et Burke (1996) élargissent cette version en suggérant que des liens excitateurs sont formés 
entre 2 noeuds se trouvant dans le même état (A1-A1 mais également A2-A2), alors que des 
liens inhibiteurs sont formés entre des stimuli dans des états différents (A1-A2 ou A2-A1). Le 
tableau 8 résume les trois modes d’associations prédits par le SOP initial (Wagner 1981), le 
SOP revu par Holland (1983) et le SOPm. Si Holland propose lui aussi un apprentissage sur 
un stimulus en A2, il est remarquablement à l’opposé de celui que prédit le SOPm de 
Dickinson & Burke. Ainsi, alors qu’un conditionnement médié nécessite une association A2-
A1 excitatrice, un backward blocking implique que la même association A2-A1 soit 
inhibitrice. De la même façon, bien qu’un lien A2-A2 inhibiteur soit supporté par les données 
d’extinction médiée, l’unovershadowing est en faveur d’une association excitatrice. 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
A2
-+A1
A2A1SC SI
A
-+A2
-+A1
A2A1SC SI
B
+-A2
-+A1
A2A1SC SI
C
Tableau 8 : Règles d’associations prédites par le SOP de Wagner (A), le SOP d’Holland (B) et le 
SOP de Dickinson & Burke (C). A1 et A2 correspondent à l’état d’activation des nœuds des stimuli. 
Les associations excitatrices  et inhibitrices sont symbolisées respectivement par « + » et « - ». 
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La figure 10 illustre, pour chaque étape, les prédictions établies par le SOPm lors d’un 
protocole de RR.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dans la phase 1 (AX+), A, X et le SI sont présents et activent donc leur nœud respectif 
en A1. Des connexions excitatrices sont alors formées entre chaque nœud : X-SI, A-SI et 
également une association intra-composite entre A et X. Dans le cas d’une extinction durant 
la phase 2, A est présenté seul et active une représentation du SI et de X en A2, grâce aux 
associations activatrices formées précédemment. X et le SI étant dans le même état 
d’activation, une association excitatrice est formée entre leur représentation. Ainsi, une 
augmentation de la valeur prédictive de X pour le SI est observée lors du 
test (unovershadowing). En revanche, le SOPm ne prédit pas clairement le backward blocking 
(Aitken et Dickinson, 2005). En effet, dans le cas d’une inflation, de la même façon que lors 
d’une extinction, la présentation de A active une représentation de X mais également une 
Test : X
RC X  ?
Backward blocking
?
Phase 1 : AX+
A X
+
A1 A1
A1
Phase 2 : inflation A+
A
A1
+
A1
+
A2
X
A2
Test : XPhase 2 : extinction A-
RC X 
Unovershadowing
A
A1
X
A2
+
A2
Phase 1 : AX+
A X
+
A1 A1
A1
A
B
Figure 10 : Principes de la RR vue par le SOPm. Prédictions lors de la phase 1, de la phase 2 et du 
test d’un protocole d’extinction (A) et d’inflation (B). Les flèches rouges représentent des associations 
excitatrices et les flèches bleues des associations inhibitrices. 
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représentation du SI en A2, avant que ce dernier ne survienne réellement. Ainsi, la 
présentation du SI ne pourrait activer en A1 que la proportion d’éléments restants qui ne 
seraient pas déjà en A2. Le nœud du SI serait donc dans un état d’activation mixte (avec 
certains éléments en A2 et d’autres en A1), conduisant alors à une compétition entre le lien 
activateur formé entre la représentation de X (A2) et les éléments du SI en A2, et le lien 
inhibiteur formé entre X (A2) et les éléments du SI en A1. Ce modèle ne prédit donc pas 
clairement dans quel sens la valeur prédictive de X peut évoluer, ni même d’ailleurs qu’il y ait 
un quelconque changement dans la réponse à X (si par exemple aucun des deux liens ne 
prédomine l’autre). Finalement, le backward blocking ne serait donc observé que sous 
certaines conditions, non précisées par le modèle, qui permettraient au lien inhibiteur de 
prédominer (voir Larkin et coll. 1998 qui suggèrent que la prédominance de ce lien pourrait 
être facilitée par un grand nombre d’essais en phase 2). Cette ambiguïté concernant les 
prédictions de l’effet d’une inflation, pourrait rendre compte de la difficulté à obtenir du 
backward blocking expérimentalement chez l’Homme et l’animal (cf. paragraphe 2.3.)  
 
 Outre les phénomènes de RR, certaines données de médiation sont en accord avec le 
SOPm de Dickinson plutôt que celui d’Holland (Dwyer et coll., 1998 ; 1999 ; 2001 ; 2003). 
Dwyer et coll. (1998) mettent effectivement en évidence la formation d’une association 
excitatrice entre les représentations de deux évènements absents (lien A2-A2). Dans une 
expérience de préférence olfactive chez le rat (décrite par la figure 11), les auteurs présentent 
tout d’abord une odeur de menthe dans un premier contexte. Dans un second contexte, les 
animaux sont ensuite exposés à une odeur d’amande renforcée par une solution sucrée. La 
phase de traitement, qui devrait permettre la formation d’une association A2-A2, consiste 
alors à présenter l’odeur d’amande dans le 1er contexte. En effet, le contexte 1 devrait rappeler 
une représentation de l’odeur de menthe (dont le nœud sera alors en A2), alors que l’amande 
devrait rappeler une représentation (en A2 également) de la solution sucrée à laquelle elle a 
été préalablement associée (SI). Le test à l’odeur de menthe révèle que cette association est 
excitatrice. De fait, la consommation d’eau en présence de ce stimulus est plus élevée que 
celle d’un groupe contrôle adéquat, traduisant le fait que cette odeur de menthe prédit le 
sucrose et que leur deux représentations ont pu être positivement associées. Très récemment, 
l’équipe de Holland réconcilie les deux versions modifiées du SOP, en démontrant que les 
deux types d’associations A2-A2, excitatrices ou inhibitrices, peuvent effectivement être 
retrouvées au sein d’une même tâche comportementale et dépendent de la contigüité 
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temporelle avec laquelle les deux représentations sont activées (Wheeler et coll., 2008 ; 
Holland & Sherwood, 2008).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.3. Le comparateur de Miller (1988, 2001, 2007) 
 
  3.3.1. Les bases du modèle 
 
 S’opposant aux théories présentées jusqu’à présent, qu’il s’agisse de leur version 
classique ou revisitée, Miller & Matzel (1988) proposent un modèle d’expression des 
associations pavloviennes et suggèrent que les performances obtenues lors d’un test sont le 
reflet d’interactions complexes entre les forces associatives encodées durant l’apprentissage. 
Alors que les autres théories basées sur les processus d’acquisition considèrent qu’une RC 
reflète directement la force de l’association SC-SI, le modèle du comparateur soutient que ce 
qui est vu en test ne reflète pas forcément ce qui a été appris. Ainsi, le déficit de réponse à un 
stimulus X qui a été masqué par A dans une procédure d’overshadowing (AX+) ne signifie 
pas que l’association X-SI ait été mal apprise, mais plutôt qu’elle est faiblement exprimée au 
moment du test. L’overshadowing est alors vu comme un déficit d’expression de la réponse et 
non pas comme un déficit de conditionnement. Ce modèle, conçu notamment pour rendre 
compte des processus d’unovershadowing observés quelques années auparavant chez l’animal 
Menthe Menthe ?
Acquisition Test
Amande-Sucrose
Sucrose
C1 C2
AmandeC1
A2
Menthe
A2
Traitement
?
C3
Figure 11 : Illustration du protocole de Dwyer et coll. (1998).  Les stimuli olfactifs (menthe, 
amande) sont présentés dans différents contexte au cours de l’expérience (C1, C2, C3). La double 
flèche rouge symbolise le lien formé entre les représentations de la menthe et du sucrose, toutes deux 
activées en l’état A2. L’expérience a pour but d’étudier la nature de ce lien. 
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(Kaufman & Bolles, 1981 ; Matzel et coll., 1985), permet de donner un sens à cet effet dans 
lequel la réponse au stimulus masqué est restaurée. Cette restauration n’est effectivement pas 
explicable dans le cas où le stimulus n’aurait pas été conditionné au cours de l’apprentissage, 
et témoigne qu’un lien X-SI a bien été appris. Ainsi, l’hypothèse du comparateur a longtemps 
été la seule théorie, jusqu’à l’apparition des versions modifiées de RW et du SOP, à pouvoir 
expliquer la RR.  
 
Le modèle du comparateur propose que les associations entre les stimuli se forment 
indépendamment les unes des autres au cours de l’apprentissage, sans aucune compétition 
pour une ressource limitée. Les interactions inter-stimuli, dont résultent les phénomènes de 
compétition, surviendraient au moment du test. La réponse à un stimulus cible dépendrait en 
fait d’un processus de comparaison entre la force de sa propre association avec le SI et celles 
d’autres stimuli, dits comparateurs, également associés à ce SI lors de l’apprentissage. La 
figure 12 illustre ce processus de comparaison dans le cadre d’un protocole AX+. Lors du 
test, la présentation de X active une représentation du SI de façon directe (grâce à 
l’association X-SI formée lors de l’acquisition), mais aussi de façon indirecte, en rappelant 
une représentation du stimulus comparateur A (via l’association intra-composite A-X), qui 
lui-même active une représentation du SI (via le lien A-SI). L’amplitude de la réponse à X 
dépendrait de la comparaison entre cette activation directe et indirecte de la représentation du 
SI. Plus précisément, la RC à X serait directement proportionnelle à l’activation directe du SI 
(dépendante de la force de l’association X-SI : VX-SI) mais inversement proportionnelle à son 
activation indirecte (dépendante du produit VA-X × VA-SI). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 12 : L’hypothèse du comparateur de Miller & Matzel (1988). VX-SI représente la force de 
l’association entre le stimulus cible X et le SI ; VX-A,celle du lien intra-composite entre la cible et le 
comparateur et VA-SI, celle de l’association entre le comparateur et le SI. Les rectangles correspondent à 
des représentations de stimuli, et les cercles à des évènements physiquement présents. 
Représentation 
directe du SI
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 L’hypothèse du comparateur explique ainsi les processus d’overshadowing (AX+) et 
de blocking (A+/AX+) comme des déficits d’expression de l’association X-SI, celle-ci étant 
correctement formée lors de l’apprentissage. En effet, lors du test, suite à ces deux 
procédures, l’association A-SI est plus forte que l’association X-SI (en raison d’une plus forte 
saillance de A dans le cas de l’overshadowing, et d’une phase d’association A-SI dans le cas 
du blocking). L’activation directe de la représentation du SI sera donc plus faible que son 
activation indirecte (VX-SI < VA-X × VA-SI), conduisant à une réduction de la RC à X. 
 
 Une extension de ce modèle est proposée par Denniston et coll. (2001, 2003) pour 
rendre compte notamment des conditionnements de second-ordre. Brièvement, les auteurs 
suggèrent qu’un comparateur peut lui-même être modulé par d’autres comparateurs d’ordre 
supérieur (contexte ou autre stimulus lui ayant été associé), ce qui déterminerait son efficacité 
à moduler la réponse au stimulus cible (voir paragraphe suivant). Enfin, une version formelle 
de l’hypothèse du comparateur, récemment publiée sous le nom du SOCR (Sometimes-
Competing Retrieval) par Stout & Miller en 2007, permet de modéliser la plupart des 
phénomènes d’apprentissage associatifs et rend compte aussi bien de processus de médiation 
que de compétition. 
  
3.3.2. La RR décrite par le modèle du comparateur 
 
La figure 13 illustre par quels principes le modèle de Miller & Matzel explique 
l’unovershadowing et le backward blocking. Lors de la phase 1 (AX+), les associations entre 
chaque élément sont formées indépendamment les unes des autres : X-SI, A-SI et A-X. 
Durant la phase 2, une extinction de A induit une diminution de la force de l’association A-SI 
(VA-SI). Ainsi, au moment du test, la représentation de A qui est rappelée par X, active de 
manière moins importante la représentation du SI (en comparaison avec un protocole dans 
lequel A ne serait pas manipulé en phase 2). L’activation indirecte de la représentation du SI 
étant alors réduite, VX-SI > VA-X × VA-SI et la réponse à X augmente (unovershadowing). 
Inversement, une inflation de A en phase 2, de la même façon que dans un forward blocking, 
renforce l’association A-SI, conduisant ainsi à une augmentation de l’activation indirecte de 
la représentation du SI lors du test. Puisque VX-SI > VA-X × VA-SI, la réponse à X diminue 
(backward blocking). Les auteurs précisent néanmoins que le backward blocking ne serait 
observé que dans le cas ou la force associative du stimulus A n’aurait pas atteint un niveau 
asymptotique en fin de phase 1. En effet, dans le cas contraire, VA-SI ne pourrait être augmenté 
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par la phase d’inflation, ce qui n’induirait aucun changement dans la réponse à X. En 
revanche, l’efficacité d’une procédure d’extinction serait toujours possible, et expliquerait que 
l’effet d’unovershadowing soit plus facilement obtenu que l’effet de backward blocking.  
  
Contrastant avec les deux modèles précédents, la RR consiste ici en une comparaison 
d’associations pré-existantes. La représentation d’un stimulus n’est en aucun cas substituée au 
stimulus lui-même pour former une nouvelle association avec le SI ou la modifier.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il est intéressant de signaler que l’hypothèse du comparateur, dans sa version étendue 
(Denniston et coll. 2001), propose un support théorique pour des processus de RR de 2nd 
ordre, qui ont pu être observés chez l’Homme (De Houwer & Beckers, 2002) et chez l’animal 
(unovershadowing de 2nd ordre uniquement : Denniston et coll., 2001). La figure 14 illustre 
ces effets et l’explication théorique qui les sous-tend d’après le modèle du comparateur étendu 
(voir description détaillée dans la légende). 
Figure 13 : Prédictions du modèle du comparateur lors d’un protocole d’extinction (A) et 
d’inflation (B). VX-SI représente la force de l’association entre le stimulus cible X et le SI ; VX-A,celle 
du lien intra-composite entre la cible et le comparateur et VA-SI, celle de l’association entre le 
comparateur et le SI. Les rectangles correspondent à des représentations de stimuli, et les cercles à des 
évènements physiquement présents. 
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Figure 14 : Réévaluation rétrospective de second ordre. (A) Protocole de RR de second-ordre. Les 
phases 1 et 3 correspondent à des procédures classiques d’inflation et d’extinction (AX+/A±). Une 
étape supplémentaire (phase 2) caractérise toutefois les protocoles de RR de 2nd ordre. Cette étape 
consiste à conditionner un second stimulus composite (XY), dont un élément (X) est commun avec le 
composite présenté en phase 1. Le test au stimulus Y révèle des effets inverses à ceux qui seraient 
obtenus pour X dans le cas d’une RR de 1er ordre. De fait, une inflation de A induit une augmentation 
de la réponse à Y (unovershadowing de 2nd ordre), et une extinction de A une diminution de la réponse 
à Y (backward blocking de 2nd ordre). D’un point de vue inférentiel, nous engageons un raisonnement 
de type « poupées russes » pour résoudre cette tâche. Par exemple pour l’inflation, nous pouvons dire : 
« Puisque A seul cause l’effet (phase 3), X ne cause pas l’effet (phase 1) », ce qui correspond à la RR 
de 1er ordre. Puis, « Si X ne cause pas l’effet, alors Y cause l’effet (phase 2) ». Finalement, pour 
inférer le statut de Y, il faut donc d’abord inférer celui de X. (B) Une autre explication que l’approche 
inférentielle est proposée pour rendre compte de la RR de 2nd ordre : le modèle étendu du comparateur. 
La version initiale du comparateur suggère que la réponse à Y est déterminée par une comparaison lors 
du test entre son association avec le SI (Y-SI) et celle de son comparateur avec le SI (X-SI). 
L’extension apportée à ce modèle propose que l’efficacité de l’association X-SI à moduler la réponse à 
Y dépend elle-même d’une comparaison impliquant le propre comparateur de X, à savoir A 
(comparateur de 2nd ordre). Ainsi, lorsque le comparateur de 2nd ordre, A, est fortement associée au SI 
(cas de l’inflation), la capacité du comparateur de 1er ordre, X, à entrer en compétition avec la cible Y 
est réduite. En d’autres termes, la réponse à Y augmente. A l’inverse, dans le cas d’une extinction de 
A, l’association X-SI se trouve être efficace, à l’issue de la première comparaison (symbolisée en 
pointillée), pour entrer en compétition avec l’association Y-SI dans la seconde comparaison. La 
réponse à Y est alors diminuée. Notons que ces effets de 2nd ordre, traduisant une modification du 
statut de Y par la manipulation de A, ne peuvent en aucun cas être expliqués par les autres modèles 
associatifs tels que RW modifié ou SOP modifié, qui nécessiteraient qu’une association ait été formée 
entre ces deux stimuli. A et Y n’étant jamais présentés ensemble, cette association n’a pas de raison 
d’exister (au contraire des associations A-X et X-Y, dont dépendent les comparaisons du modèle du 
comparateur étendu). 
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3.4. Confrontation entre les modèles de RR : acquisition vs  performance 
  
Jusqu’à l’arrivée des versions revisitées des modèles classiques, le comparateur de 
Miller était le seul capable d’expliquer la RR. Au-delà de poser la question du moment où 
survient la RR (phase 2 ou test), les modifications apportées par Wasserman et Dickinson 
relancent un débat plus général sur les phénomènes de compétition. Sont-ils le résultat d’un 
déficit d’acquisition ou de performance ? Ces nouveaux modèles fournissent en effet un 
nouveau support pour défendre le premier point. L’effet d’unovershadowing, par exemple, 
n’est plus incompatible avec la possibilité d’un déficit de conditionnement de X lors du 
masquage en phase 1. En effet, d’après ces théories, il est maintenant envisageable que X ne 
soit effectivement pas conditionné dans cette étape, puisque ce serait l’association de sa 
représentation avec le SI en phase 2 qui rendrait compte de l’unovershadowing. Savoir si 
l’association X-SI est formée en phase 1, comme le prédit Miller, ou en phase 2 comme 
l’envisagent les nouveaux modèles d’acquisition, pourrait donc permettre de départager ces 
deux types de modèles. Finalement, les phénomènes de RR peuvent donc être vus comme 
d’excellents outils afin de répondre à cet ancien débat.  
 
Plusieurs auteurs confrontent effectivement ces théories dans la littérature sur la RR. 
Outre leur principal désaccord qui repose sur le moment où la réévaluation prend place, les 
deux types de modèles diffèrent également dans leur prédictions quant à la nécessité des liens 
intra-composites dans les apprentissages directs (forward) et indirects (backward). Dans le 
cas du comparateur, puisque la compétition a lieu au moment du test, l’ordre des phases 
d’apprentissage n’importe pas. Comme nous l’avons vu, un protocole de blocking en 
condition forward (A+/AX+) ou backward (AX+/A+) engagera exactement les mêmes 
mécanismes pour induire la diminution de la réponse à X. Ainsi, l’association intra-composite 
A-X est nécessaire dans les deux cas, pour que X puisse rappeler A lors du test. En revanche, 
pour les modèles d’acquisition, l’association intra-composite ne serait nécessaire qu’à la RR, 
c’est-à-dire à la condition backward. En effet, aucune activation d’une représentation du SC 
qui nécessiterait un lien intra-composite, n’intervient dans un forward blocking, tel qu’il est 
décrit par RW ou le SOP (cf. partie III). Ainsi, certaines des études réalisées chez l’Homme 
visant à étudier le rôle des associations intra-composite via une altération de la formation de 
ces associations (Dickinson & Burke 1996, Aitken et coll. 2001) ou via des tests de 
reconnaissance du composite (Melchers et coll. 2004, 2006), supportent les modèles 
d’acquisition modifiés. Il y est en effet démontré que les associations intra-composites sont 
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nécessaires à la RR mais pas au forward blocking. D’autres travaux effectués chez le rat 
fournissent au contraire des arguments en faveur du modèle de Miller. Une procédure 
comportant un important nombre d’essais d’inflation A+, qui a pour objectif d’affaiblir 
l’association intra-composite (puisque A est alors présenté sans X), conduit à une réduction de 
l’effet de blocking en condition backward et forward (Pineño et coll., 2006). De plus, il a 
récemment été montré que les associations intra-composite sont nécessaires non seulement 
pour la RR mais aussi pour un phénomène de compétition classique type overshadowing 
(Amundson et coll., 2008). 
 
 Si les différents modèles de RR sont confrontés dans la littérature, ils trouvent tous 
arguments en leur faveur parmi les données expérimentales, et il est évident que le débat n’est 
pas clos. Nous nous sommes pourtant limités ici à présenter les théories associatives qui sont 
à la base de la cognition animale. Or, pour ne rien simplifier, il ne faut pas oublier que 
d’autres types de modèles, dits cognitifs (par opposition à associatif), peuvent également 
rendre compte de la RR et plus généralement des jugements de contingence chez l’Homme. 
Pour terminer cette introduction, nous proposons ainsi d’explorer dans ses grandes lignes la 
recherche sur la causalité humaine, qui ne constitue pas le cadre direct de cette thèse, mais 
présente des préoccupations proches des nôtres.  
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La causalité 
 
Le principe de causalité, en vertu duquel nous attribuons une cause à un effet, anime les 
courants philosophiques les plus anciens. Dans sa conception de la genèse du monde, le 
Timée, Platon fait référence au « démiurge », force ou dieu organisateur de l’univers, qui 
symbolise le pouvoir causal. « Sans l’intervention d’une cause, rien ne peut être engendré » 
(Platon). Ainsi, comprendre les rapports de cause à effet entre des entités observables ou 
inobservables est indispensable à la compréhension du fonctionnement de notre monde. En ce 
sens, la notion de causalité est au centre de la cognition humaine. Il semble utile, à ce stade, 
d’établir une distinction entre les liens de prédiction jusqu’à présent abordés (pouvant être 
établis chez l’Homme ou l’Animal), et les liens causaux (traditionnellement considérés 
comme spécifiques de la nature humaine). De fait, un évènement peut en prédire un autre, 
sans pour autant en être la cause (e.g. une baisse de baromètre prédit la tempête). Alors qu’un 
lien prédictif reflète une simple association entre deux évènements contingents, le lien causal 
apporte une dimension explicative à cette association, plus difficile à concevoir chez l’animal 
(e.g. un accident de la route cause un embouteillage). La question de savoir si l’établissement 
de ces deux types de liens repose sur des processus psychologiques communs a fait l’objet de 
nombreux débats s’attelant à comparer cognition humaine et animale (articles en ligne sur 
http://www.interdisciplines.org/causality, proposés à l’occasion d’un colloque sur la causalité 
en 2005). Pour rendre compte des apprentissages de contingence lors d’épreuves de jugement 
causal chez l’Homme, des modèles théoriques spécifiques de la causalité humaine ont été 
proposés (théories statistiques et inférentielles). Toutefois, il a été montré qu’une composante 
associative, engageant les mêmes processus que ceux mis en œuvre dans des 
conditionnements réalisés chez l’animal, prend part au raisonnement causal de manière non 
négligeable (Dickinson et coll., 1984 ; Dickinson, 2001). Ces démonstrations répondent 
d’ailleurs à la pensée de Hume, qui dès le 18e siècle, déclare à l’extrême que la perception 
causale se résume à des mécanismes purement associatifs. Il décrit l’idée de causalité comme 
une superstition populaire, qui relève de croyances fondées sur le développement d’habitudes, 
mais qui ne sont réellement gouvernées que par des règles d’associations basiques (1748). A 
l’heure actuelle, après vingt-cinq années de recherche confrontant les différents types de 
théories, il est envisagé qu’une conjonction de mécanismes à la fois associatifs et cognitifs 
puisse rendre compte du raisonnement causal chez l’Homme (Tangen & Allan, 2004 ; Allan 
& Tangen, 2005 ; Shanks, 2007 ; Pineño & Miller, 2007 ; Penn & Povinelli, 2007). 
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1. Les modèles théoriques de la causalité humaine 
 
1.1. Les théories statistiques 
 
Les premières théories développées pour rendre compte du jugement causal chez 
l’Homme reposent sur une base statistique. Kelley (1967) définit une cause comme la 
condition qui est présente quand l’effet est présent et absente quand l’effet est absent. Ainsi, 
une logique de covariation peut-être utilisée pour analyser la contingence existant entre deux 
évènements ou « variables », et inférer des relations causales. Les théories statistiques 
suggèrent que les informations concernant une cause potentielle et un effet, recueillies lors de 
chaque essai d’apprentissage, sont stockées sous forme de matrices de contingence (figure 
1A). La case a correspond au nombre d’observations (fréquence) pour lequel la cause 
potentielle et l’effet sont tous deux présent ; la case b celui pour lequel la cause potentielle est 
présente alors que l’effet n’est pas présent. La case c rapporte la fréquence avec laquelle la 
cause présumée est absente et l’effet présent. Enfin, la case d correspond au nombre d’essai 
pour lequel à la fois la cause présumée et l’effet sont absents. Les observations des cases a et 
d peuvent ainsi être considérées comme preuves de l’existence d’un lien causal entre les deux 
variables, quand celles des cases b et c au contraire le réfutent. Sur la base de toutes ces 
observations, l’analyse globale de covariation réalisée par un sujet à l’issu de l’apprentissage, 
détermine donc l’établissement d’une relation de cause à effet, celle-ci étant admise lorsque 
(a+d)>(b+c). Formalisant ce principe, Allan (1980) propose le modèle du ΔP qui attribue une 
valeur entre -1 et +1 à la relation de contingence (équation 1B). Une contingence positive 
entre la cause présumée et l’effet (ΔP>0) reflète l’existence d’une cause générative (qui 
produit l’effet) ; une contingence  négative (ΔP<0)  celle d’une cause préventive (qui a le 
pouvoir de prévenir l’occurrence de l’effet) ; une contingence nulle (ΔP=0)  traduit l’absence 
de toute relation entre les deux évènements. Le modèle du ΔP, certainement le plus influent 
dans la catégorie des modèles statistiques, ne peut toutefois rendre compte tel quel de certains 
effets, notamment ceux de compétition inter-stimuli. De fait, dans le cas du blocking par 
exemple (A+/AX+), cette théorie ne distingue pas, au sein des essais pour lesquels l’effet est 
présent et non la cause X, ceux qui mettent en jeu une cause compétitrice (A+) d’essais 
contrôles (B+). Ainsi, après que le phénomène de blocking ait été mis en évidence pour la 
première fois chez l’Homme (Dickinson et coll., 1984), le modèle du ΔP est repris pour subir 
des modifications. Cheng (1997) donne naissance au Power PC (Power Probabilistic 
Contrast), qui plus sophistiqué, témoigne de nombreux effets, comme ceux de RR. Le but de 
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cette partie étant seulement d’illustrer les traits généraux des différentes classes de modèles 
cognitifs, il ne sera ici pas détaillé.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
1.2. Modèles statistiques vs associatifs  
 
L’émergence des modèles associatifs (type RW) dans les apprentissages de 
contingence chez l’Homme, est due à la découverte des phénomènes de compétition lors de 
jugements de causalité (Dickinson et coll., 1984 ; Shanks, 1985). Les versions récemment 
modifiées de ces modèles (RW modifié, 1994 ; SOPm, 1996), rendant compte 
d’apprentissages à propos de causes absentes, permettent de rivaliser avec les modèles 
statistiques de type Power PC (Cheng, 1997). D’un point de vue formel, il est intéressant de 
signaler que ces deux classes de théories se distinguent par leur degré d’explication. Les 
modèles statistiques sont des modèles computationnels, qui décrivent principalement des 
entrées et des sorties (input/output) et peuvent prédire l’output qui aura lieu selon un input 
donné, mais restent silencieux sur les processus de transformation qui s’opèrent entre ces 
deux points. Les modèles associatifs fournissent un niveau d’explication plus élevé. Ces 
modèles algorithmiques décrivent non seulement les informations à l’entrée et à la sortie mais 
également les étapes de la procédure (algorithme) qui permet de transformer l’input en output.  
Modèles statistiques et associatifs reposent tous deux sur la détection de contingence 
entre deux évènements. Les mécanismes mis en jeu restent néanmoins très différents. De fait, 
les processus associatifs semblent nécessiter moins de capacité de traitement de l’information 
dc
Cause 
potentielle 
absente
ba
Cause 
potentielle 
présente
Effet absentEffet présent
A B
ΔP = P(E|C)-P(E|~C) =            -a c
a + b c + d
Modèle du ΔP (Allan, 1980)
Figure 1. Modèles statistiques de la causalité. (A) Matrice de contingence 2x2. Ce tableau stocke 
les fréquences a, b, c et d, résultant des combinaisons entre présence et absence d’une cause 
potentielle et d’un effet, rencontrées au cours de l’apprentissage. (B) Modèle du ΔP d’Allan (1980). 
Une mesure de la relation de contingence est donnée par la différence entre deux probabilités 
conditionnelles : la probabilité d’occurrence d’un effet lorsque la cause est présente, P(E|C), et la 
probabilité d’occurrence de cet effet lorsque la cause est absente, P(E|~C). 
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que les processus statistiques. Dans les modèles statistiques, les informations sont encodées 
sous forme de fréquence de co-occurrence. Tous les essais doivent donc être stockés pour être 
pris en compte dans l’analyse de covariation globale, ceci autorisant le rappel d’informations 
spécifiques et détaillées (par exemple, le nombre d’essai pour lequel la cause et l’effet ont été 
présentés conjointement). A l’inverse, les modèles associatifs, plus pauvres et économes en 
termes d’encodage, reposent sur une incrémentation essai après essai de la force associative, 
index de la relation causale. Il n’est pas nécessaire d’avoir une vision de l’ensemble des 
informations pour inférer une relation de contingence, celles-ci étant inclues dans le niveau de 
force associative. Outre les processus d’encodage, les modèles statistiques et associatifs se 
distinguent par le moment où s’opèrent les traitements de compétition nécessaires à 
l’apprentissage d’un lien causal ou prédictif. Pour les modèles statistiques, les informations 
sont acquises de manière indépendante au cours des essais, et la compétition entre les stimuli 
résulte d’une analyse globale, d’un calcul sur les observations. L’induction causale s’opère 
donc à l’issu de l’apprentissage, lors du test de l’épreuve de jugement. Les modèles 
associatifs, comme nous l’avons déjà décrit, prédisent quant à eux les processus de 
compétition et d’analyse de la contingence lors de l’acquisition. Enfin, la notion de surprise 
ou de signal d’erreur qui guide les apprentissages associatifs (une association n’est établie que 
lorsque l’effet est surprenant) n’est pas indispensable du point de vue des modèles statistiques 
de causalité.  
  
Nous avons jusqu’ici présenté l’hypothèse du comparateur de Miller comme un 
modèle associatif de RR, par opposition aux modèles cognitifs causaux. Il serait cependant 
plus juste de la considérer comme un hybride des théories associatives et statistiques (Pineño 
& Miller, 2007). Tout comme les modèles associatifs, les informations de contingence sont 
encodées et stockées, essai après essai, sous forme d’une force associative. En revanche, à 
aucun moment ces informations ne sont confrontées entre elles au cours de l’acquisition. Les 
phénomènes de compétition interviennent lors d’une comparaison au moment du rappel, 
rappelant les processus de calcul des modèles statistiques. Ce modèle basé sur la performance, 
qui encode des forces associatives, incorpore donc des caractéristiques à la fois proches de 
celles des théories statistiques et des théories associatives.  
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1.3. L’approche propositionnelle ou inférentielle 
 
 Il est difficile de définir autrement que conceptuellement l’approche inférentielle. De 
fait, à l’inverse des modèles associatifs ou statistiques, aucune théorie formelle ou 
computationnelle n’a encore été développée pour préciser cette nouvelle approche (1). En bref, 
inférer une relation causale demanderait des processus cognitifs complexes de haut-niveau, 
ignorés dans les théories présentées jusqu’à présent. Au-delà des mécanismes automatiques 
engagés dans des traitements associatifs ou dans des analyses de covariations probabilistes, la 
causalité humaine nécessiterait des processus de raisonnement logique délibérés, conscients et 
contrôlés (De Houwer, 2009). Les modèles inférentiels se placent donc implicitement dans le 
cadre de théories basées sur la performance. Il est en effet envisageable qu’un sujet pour 
inférer et juger d’une relation causale doive traiter des informations préalablement acquises de 
manière indépendantes les unes des autres. La forme d’encodage de ces informations n’est 
encore pas précisée. D’après Pineno & Miller (2007), des propositions verbales accessibles à 
la conscience pourraient être encodées sous forme de matrices de contingence ou d’un 
ensemble de règles. 
 
 Si les modèles statistiques et associatifs peuvent rendre compte des jugements de 
contingence chez l’Homme, ils ne paraissent toutefois pas suffisants pour expliquer 
l’établissement d’une relation causale. En effet, ces théories sont insensibles à un des aspects 
fondamentaux de la causalité : l’asymétrie causale, qui ne peut se réduire à une simple 
covariation entre deux évènements présentés successivement. Un lien causal est 
unidirectionnel : une cause induit un effet et non l’inverse, et cette connaissance est 
indépendante de l’ordre dans lequel la cause et l’effet sont présentés. Deux types 
d’apprentissages causaux sont distingués chez l’Homme (figure 2). Une tâche prédictive (e.g. 
tâche de l’allergologue) demande d’inférer un effet à partir d’une cause (aliment         allergie) 
et repose donc sur une structure « effet-commun » lorsque plusieurs causes sont présentées. A 
l’inverse, une tâche diagnostique (e.g. tâche de diagnostic médical) nécessite d’inférer une 
cause à partir d’un effet (symptôme     maladie) et repose sur une structure « cause-
commune » lorsque qu’elle engage plusieurs effets.  
 
 
 
 
(1)  L’approche inférentielle peut toutefois trouver un début de formalisation avec le récent 
développement de réseaux bayésiens causaux (Glymour, 2003). Ces modèles à l’interface des théories 
statistiques computationnelles et inférentielles, permettent de prédire des relations causales ou 
prédictives, ainsi que les effets de nos interventions sur une structure causale.    
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Plusieurs travaux ont démontré que les phénomènes de compétition sont sensibles aux 
contraintes de ces structures causales (voir néanmoins Arcediano et coll., 2005). De fait, des 
effets compétitifs sont observés préférentiellement dans le cas de jugements prédictifs et non 
lors de jugements diagnostiques (forward blocking : Waldmann & Holyoak, 1992 ; 
overshadowing : Waldmann, 2001 ; backward blocking : Booth & Buehner, 2007). Ces 
résultats sont interprétés de la façon suivante. Un sujet aurait généralement tendance à 
considérer qu’une seule cause parmi deux évènements co-occurrents est responsable d’un 
effet (un seul aliment cause l’allergie), expliquant alors que deux causes potentielles entrent 
facilement en compétition pour un même effet dans un apprentissage prédictif. En revanche, 
nous admettons aisément qu’une cause a plusieurs effets (une maladie a plusieurs 
symptômes), rendant les processus de compétition entre ces effets difficilement observables 
dans le cadre d’apprentissages diagnostiques. Cette asymétrie des phénomènes compétitifs 
selon apprentissage prédictif et diagnostique est une conséquence directe de l’asymétrie 
causale et ne peut s’expliquer par des modèles statistiques ou associatifs, qui prédisent de la 
compétition dans les deux types de tâches. En effet, ces théories désignent des évènements 
comme SC et SI (ou les codent en termes de « cause » et d’« effet » dans le cas des modèles 
statistiques) uniquement selon leur ordre temporel de présentation, négligeant leur réel statut 
causal. Dans notre exemple d’apprentissage diagnostique, un symptôme, puisqu’il est 
présenté en premier, est traité comme le SC prédictif (ou la cause) de l’évènement présenté en 
second, c’est-à-dire la maladie. Ces modèles se placent donc invariablement dans une 
Cause Cause
Effet
Structure « effet-commun »
(poulet) (frites)
(allergie)
Effet Effet
Cause
Structure « cause-commune »
(fièvre) (rhume)
(grippe)
Apprentissage prédictif Apprentissage diagnostique
A B
Figure 2 : Représentation schématique de différentes structures causales. A. Un apprentissage 
prédictif fait intervenir un modèle « effet-commun ». B. Un apprentissage diagnostique est sous-tendu 
par un modèle « cause-commune ». Les flèches renseignent sur la direction du lien causal. 
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condition avec deux causes (SC) pour un effet (SI). Ainsi, pour distinguer apprentissages 
prédictifs et diagnostiques, et appréhender les différentes structures causales, il semble 
nécessaire de raisonner à partir de connaissances et de propositions (un symptôme ne cause 
pas la maladie, la maladie cause le symptôme). Ces résultats favorisent donc l’hypothèse 
d’une dimension inférentielle dans la causalité humaine, seule à pouvoir rendre compte de 
l’asymétrie causale.  
  
 D’autres travaux évaluant les effets d’additivité du résultat (outcome additivity) sur les 
mécanismes de compétition confortent l’idée d’une approche inférentielle de la causalité 
(Mitchell & Lovibond, 2002 ; Lovibond et coll., 2003 ; Beckers et coll., 2005). Le principe 
d’outcome additivity est basé sur l’observation suivante : un sujet suppose par défaut que si 
deux causes sont responsables d’un même effet, cet effet devrait être plus important lorsque 
ces causes sont toutes deux présentes que lorsqu’elles sont présentées seules. D’après les 
théories inférentielles, la connaissance de cette règle, confrontée à la réalité, serait nécessaire, 
ou tout au moins favoriserait l’établissement de phénomènes compétitifs chez l’Homme. Par 
exemple, l’effet de blocking, dans un protocole A+/AX+, s’expliquerait en termes de 
syllogisme (i.e. raisonnement déductif basé sur deux propositions, permettant d’aboutir à une 
conclusion) :  
1. « Si les causes potentielles A et X sont toutes deux des causes efficaces d’un effet 
donné, alors cet effet devrait être plus important quand les deux causes sont présentes 
que lorsqu’elles sont présentées seules » 
2. « L’effet n’est pas plus fort à la suite du composite AX, qu’en présence de A seul » 
3. « Donc, A et X ne peuvent pas tous deux être des causes de l’effet. Puisque A seul 
cause l’effet, je déduis que X n’est pas une cause efficace de cet effet. » 
Le blocking serait donc le reflet de processus contrôlés et conscients permettant d’inférer 
qu’une cause n’est pas valide. Selon cette théorie, la manipulation de la première prémisse 
devrait ainsi moduler le phénomène de blocking. Si l’hypothèse d’additivité du résultat n’est 
pas accessible pour un sujet, ou qu’elle est infirmée, le blocking ne devrait pas avoir lieu. 
Cette prédiction a récemment été vérifiée. Lorsque des sujets sont soumis à un pré-
entrainement qui confirme explicitement la règle d’additivité (des stimuli distincts de ceux de 
la procédure de blocking sont présentés séparément avec un effet modéré, et en composite 
avec un effet plus intense, e.g. C+/D+/CD++), forward et backward blocking sont obtenus. En 
revanche, lors d’un pré-entrainement « non-additif », allant à l’encontre de la première 
proposition (C, D et le composite CD sont suivis d’un effet de même intensité, C+/D+/CD+), 
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peu voire aucune compétition n’est observée(1) (Lovibond et coll., 2003 ; Beckers et coll., 
2005). Il est évident qu’aucune théorie associative ne peut rendre compte de tels effets, 
n’envisageant pas qu’un apprentissage sur un set de stimuli (C/D) soit transféré à un autre set 
de stimuli (A/X). De plus, les mêmes résultats sont obtenus lorsque le pré-entraînement est 
remplacé par des instructions verbales renseignant sur l’hypothèse d’additivité (Mitchell & 
Lovibond,  2002).  
 Des données observées dans le cadre d’études de RR mettent également en évidence le 
rôle d’une composante inférentielle dans les apprentissages de contingence chez l’Homme 
(Lovibond, 2003 ; Mitchell et coll., 2005). Par exemple, l’équipe de Mitchell (2005) évalue 
l’impact de règles verbales, précédant les procédures classiques d’inflation et d’extinction, sur 
le phénomène de RR. Les instructions apportent au sujet des précisions quant à la manière 
dont les éléments d’un composite causal interagissent entre eux, autrement dit s’ils ont le 
même statut causal (+/+ ou -/-) ou un statut différent (+/-). Il est démontré que la connaissance 
de ces règles influence les effets de RR : les participants qui ont connaissance de la règle 
« même statut causal » montrent des effets de médiation et pas de RR. Cette modulation des 
phénomènes de RR est interprétée en faveur d’une approche inférentielle. Enfin, les 
démonstrations de RR de second ordre (De Houwer & Beckers, 2002) constituent un autre 
exemple d’apprentissage qui ne peut être sous-tendu par une approche associative pure.  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ces différents modèles rendent compte des apprentissages humains de contingence et de 
causalité, offrant ainsi une plus large description des mécanismes qui peuvent sous-tendre 
les processus de RR chez l’Homme. De fait, les trois types de modèles 
présentés (associatifs, statistiques et inférentiels) ainsi que les modèles « hybrides » 
(hypothèse du comparateur de Miller, réseaux bayésiens) rendent compte de la RR de 
premier ordre. La RR de second ordre n’est en revanche expliquée que par les modèles 
inférentiels et la version du comparateur étendu de Miller. 
(1) Selon les théories inférentielles, la phase du protocole dans laquelle A est présenté seul ne permet 
pas directement d’inférer clairement le statut causal de X. Les éléments X et A pourraient tout à fait 
être deux causes à l’effet. Il faut avoir eu accès à la loi d’additivité (naturellement admise tant qu’elle 
n’est pas réfutée) pour comprendre, face à l’absence d’un effet plus intense dans la phase mettant en 
jeu le composite, qu’une seule des deux causes est efficace et pouvoir écarter X.  
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2. Le Rat est-il capable de raisonnement causal ?   
 
Certains processus de jugement chez l’Homme peuvent être compris en termes de 
mécanismes associatifs et l’existence d’une composante associative dans la causalité 
humaine, en interaction avec des mécanismes plus sophistiqués, est maintenant admise 
(Dickinson, 2001). Une question inverse, au centre des préoccupations actuelles de la 
psychologie comparative, consiste à s’interroger sur l’existence de traits spécifiques de la 
causalité humaine dans la cognition animale.  
 
 Dans une étude récente qui, de manière non surprenante, a suscité de vives réactions 
dans la communauté scientifique, Blaisdell et coll. (2006) déclarent que les rats sont capables 
d’engager une forme de raisonnement causal jusqu’ici uniquement attribuée à l’Homme. De 
fait, ils suggèrent qu’un rat « comprend » le pouvoir causal de ses actions et établit des 
inférences à partir d’observations mises en relation avec ses propres interventions. Pour 
illustrer la tâche complexe utilisée par Blaisdell, Clayton et Dickinson proposent une mise en 
situation chez l’Homme (Clayton & Dickinson, 2006). Supposons qu’un sujet étende son 
linge dans le jardin. Quelques minutes plus tard, alors qu’il est rentré, il aperçoit des gouttes 
d’eau ruisseler sur sa fenêtre. La conclusion tirée de cette observation va clairement dépendre 
de la cause que le sujet attribue à cette eau. S’il a par exemple déclenché l’arrosage 
automatique peu de temps auparavant, il attribuera la source de l’eau à cette action, lui 
permettant alors d’écarter tout autre cause pour expliquer l’effet observé. En revanche, si 
aucune de ses actions ne rend compte de l’eau sur la fenêtre, il va déduire qu’il a commencé à 
pleuvoir et en conséquence, se précipitera dehors pour aller rentrer son linge. C’est sur ce 
principe qu’est basée l’expérience de Blaisdell (figure 3A). Les animaux sont d’abord soumis 
à un apprentissage de type « cause-commune » : une cause (ou SC) induit deux effets (SI). De 
fait, une lumière L (équivalent de la pluie dans notre exemple) prédit aussi bien la survenue 
d’un son T (eau sur les carreaux) que l’arrivée d’une nourriture F (linge mouillé). Suite à 
l’apprentissage correct de cette structure causale, un animal devrait pouvoir inférer, si le son 
est observé, qu’il a été induit par la lumière et que l’autre effet, la nourriture, est également 
présente. En revanche, si un animal apprend dans une phase ultérieure qu’appuyer sur un 
levier déclenche le son, offrant ainsi une cause alternative à l’occurrence du son (autre que la 
lumière), la nourriture devrait être moins attendue. Les auteurs démontrent que c’est le cas. 
Après la phase d’apprentissage « cause-commune », les rats sont répartis en deux groupes et 
testés pour le son en présence d’un levier nouvellement introduit. Le premier groupe reçoit  
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des présentations du son à chaque appui sur le levier (groupe « intervention »). Pour le second 
groupe, les présentations du son surviennent indépendamment des appuis sur le levier (groupe 
« observation »). Le nombre de visites à la mangeoire dans laquelle la nourriture avait été 
délivrée lors de la  phase d’entraînement est enregistré. Les résultats montrent que les 
animaux du groupe « intervention » visitent moins la mangeoire que ceux du groupe 
« observation ». Il semble ainsi que les premiers attribuent l’occurrence du son à leur action 
sur le levier, plutôt qu’à la lumière, et ne prédisent donc pas la présence de la nourriture. A 
l’inverse, les animaux du groupe observation, face à la présentation du son, à défaut d’autre 
explication ne peuvent qu’inférer que la lumière a eu lieu et qu’elle a été manquée, et 
attendent ainsi la nourriture.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dans une seconde expérience pour laquelle l’apprentissage repose cette fois-ci sur une 
structure de type « chaîne causale » (figure 3B : le son prédit la lumière qui elle-même prédit 
Figure 3 : Illustration de la tâche de Blaisdell et coll. (2006). (A) Expérience 1 basée sur 
l’apprentissage d’une structure de type « cause-commune). (B) Expérience 2 basée sur l’apprentissage 
d’un modèle de type « chaîne causale ». Les deux expériences utilisent une condition observation et 
une condition intervention. Dans la seconde, l’animal intervient sur la structure causale. T : Son ; L : 
Lumière ; F : Nourriture. Les termes en bleu correspondent à l’exemple pris chez l’Homme, décrit 
dans le texte.  
L
T F
L
T Flevier
Observation Intervention
A
B
Modèle «cause-commune »
Modèle «chaîne causale »
L
T F
(pluie)
(eau) (linge mouillé)
L
T F
(pluie)
(eau) (linge mouillé)
levier
(arrosage)
Observation Intervention
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la nourriture),  aucune différence de visites à la mangeoire n’est observée entre les deux 
groupes. De fait, qu’un animal attribue la survenue du son ou non à son action sur le levier, 
ses prédictions sont les mêmes quant à l’occurrence de la lumière et donc à l’attente de la 
nourriture.   
 
  Pour Blaisdell et coll., cette étude démontre que les rats peuvent correctement 
différencier plusieurs structures causales (cause-commune, chaîne causale) et qu’ils 
établissent des inférences sur la base d’observations confrontées à leurs actions. L’hypothèse 
qu’un animal base ses actions sur une croyance causale n’est pas nouvelle et trouve 
notamment support dans les démonstrations de comportements dirigés vers un but au cours 
d’apprentissages instrumentaux (Dickinson, 2001). Toutefois, aucune étude n’avait 
appréhendé une forme de raisonnement causal aussi sophistiquée chez l’animal que celle-ci 
auparavant. Les processus psychologiques mis en jeu dans la tâche de Blaisdell ne sauraient à 
l’évidence être sous-tendus par des mécanismes associatifs, et sont traditionnellement 
expliqués chez l’Homme par des théories inférentielles (e.g. réseaux bayésiens). 
L’interprétation quelque peu provocatrice que Blaisdell donne de ses résultats est toutefois à 
nuancer. Qu’un rat puisse inférer des conséquences de ses interventions sur une structure 
causale ne signifie pas nécessairement qu’il engage un traitement similaire à celui opéré chez 
l’Homme dans une situation comparable. Dwyer et Honey démontrent récemment que les 
résultats de Blaisdell sont à considérer avec prudence (Dwyer & Honey, 2009). De fait, ils 
tentent de reproduire son expérience en mesurant cette fois-ci non seulement les visites à la 
mangeoire mais également le nombre d’appuis sur le levier. Remettant totalement en doute 
l’interprétation de Blaisdell, ils suggèrent que la réduction des visites à la mangeoire dans le 
groupe intervention, relativement au groupe observation, pourrait tout simplement s’expliquer 
par un phénomène de compétition de la réponse entre les appuis sur le levier et les visites à la 
mangeoire (ces deux paramètre étant inversement corrélés). Cette alternative avait pourtant 
été contrôlée par Blaisdell dans une condition contrôle : un stimulus N était présenté 
simultanément avec la nourriture lors de la phase d’apprentissage (structure « cause directe »). 
Lors du test, des rats qui pouvaient produire N par leur appui sur le levier ou pour lesquels N 
était seulement observé, ne montraient pas de différence de visites à la mangeoire. A l’opposé, 
il est démontré dans l’étude de Dwyer & Honey, un effet de l’intervention entre ces deux 
types de conditions contrôles. Cet effet allant dans le même sens que celui observé pour les 
groupes intervenant ou non sur le son, il est interprété comme le reflet de processus de 
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compétition de la réponse et non pas comme une démonstration de raisonnement causal 
complexe chez le Rat.  
 Une autre démonstration récente en faveur de processus cognitifs complexes chez le 
rat vient de l’étude de Beckers et coll. (2006). De la même façon que cela a été démontré chez 
l’Homme, il semblerait que les phénomènes de blocking chez le rat soient sensibles aux 
contraintes d’inférences causales telles qu’une violation de la loi d’additivité. Les auteurs 
concluent qu’au-delà des mécanismes associatifs automatiques qui rendent compte 
traditionnellement du blocking, des processus de raisonnement symboliques (à défaut d’un 
raisonnement basé sur des propositions verbales) pourraient être engagés dans ce phénomène.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ce paragraphe rapporte des travaux témoignant de processus cognitifs sophistiqués chez le 
rat, laissant envisager que la cognition animale ne se résume pas uniquement à des 
processus associatifs basiques et peut présenter certains aspects voisins de ceux de la 
causalité humaine. Il est néanmoins indiscutable qu’une discontinuité entre causalité 
humaine et animale existe. Celle-ci est particulièrement flagrante lorsqu’il s’agit d’inférer 
des relations causales à partir d’évènements inobservables. Ainsi, raisonner sur des entités 
abstraites et « conceptualiser » apparait comme être un trait uniquement humain, qui serait 
probablement lié au language (hypothèse de l’inobservabilité : Vonk, 2006 ; Reboul, 
2005).   
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VI. OBJECTIFS DE CE TRAVAIL DE THESE 
 
Au cœur de ce travail, se trouve l’étude des mécanismes d’apprentissage concernant 
des stimuli absents. N’ayant été considérés que très récemment, les règles qui sous-tendent 
leurs mécanismes d’association restent floues. L’objectif de cette thèse consistait à éclaircir 
les processus d’interaction, médiés ou compétitifs, mettant en jeu de tels stimuli.  
 
Cet exercice s’est révélé périlleux et nous a conduit à étudier les effets de procédures 
d’inflation et d’extinction dans plusieurs situations comportementales chez le Rat, le choix de 
celles-ci ayant été orienté par des travaux publiés lors du déroulement de cette thèse. Le 
premier chapitre rapporte des expériences réalisées en situation d’aversion gustative 
conditionnée. Le second rassemble des données préliminaires obtenues dans une approche 
appétitive de préférence olfacto-tactile. Enfin, un troisième volet propose des études en 
situation de visites à la mangeoire. Les résultats obtenus au cours de ces différentes mises au 
point comportementales ont permis de concevoir pas à pas une discussion sur les mécanismes 
de médiation et de RR, en regard des modèles théoriques présentés dans cette introduction. 
Afin de soumettre un travail le plus complet possible, nous avons également tenté d’aborder 
au cours d’un dernier chapitre les circuits neurobiologiques qui pourraient sous-tendre ces 
nouveaux phénomènes. Des méthodes lésionnelles et des techniques d’imagerie ont offert les 
premières informations chez l’animal.   
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Introduction 
 
 
I.  L’AVERSION GUSTATIVE CONDITIONNEE  
 
 La survie d’un organisme dépend de sa capacité à maintenir l’équilibre de son milieu 
intérieur ou homéostasie. Pour satisfaire ses besoins métaboliques, il doit faire preuve d’une 
recherche alimentaire adaptée, basée sur la sélection de nutriments riches en énergie et 
l’évitement d’aliments toxiques. Ainsi, lorsque la consommation d’un aliment nouveau est 
suivie d’un malaise gastrique, un évitement de cet aliment est observé lorsqu’il est rencontré 
ultérieurement. Cet apprentissage a été formalisé en laboratoire sous le nom d’Aversion 
Gustative Conditionnée (AGC) par John Garcia dès les années 1950 (Garcia et coll., 1955). 
Présent chez toutes les espèces testées, il a fait l’objet de nombreux travaux, comme en 
témoignent les 3015 références présentes sur la base http://www.ctalearning.com/, compilée 
par Riley & Freeman. La situation classiquement utilisée en laboratoire met en œuvre une 
solution identifiable par son goût (par exemple sucré, saccharine), que l’animal consomme 
avant d’être injecté avec un agent pharmacologique comme le chlorure de lithium (LiCl), qui 
mime les symptômes d’une intoxication. De nombreuses variations existent autour de cette 
situation standard, en ce qui concerne le type de solution utilisée (une saveur remplace parfois 
le goût) et l’agent induisant le malaise (apomorphine, Garcia et coll., 1966 ; irradiations aux 
rayons X, Smith & Roll, 1967). Les effets de ce type de conditionnement sont généralement 
détectés par une mesure de la consommation ou par des analyses de mouvements faciaux 
(taste reactivity). Plusieurs propriétés de l’AGC sont remarquables et ont fait douter de son 
appartenance aux apprentissages pavloviens (voir encadré page suivante). Ainsi,  il s’agit d’un 
apprentissage rapide et robuste pouvant être obtenu en un seul essai, aux effets durables 
(plusieurs mois), et qui, de façon remarquable, peut avoir lieu même si un délai important 
(plusieurs heures) sépare la consommation du stimulus gustatif (SC) et le malaise gastrique 
(SI) (Bures et coll., 1998). 
La situation expérimentale d’AGC nécessite le contrôle de plusieurs facteurs qui sont 
directement liés à l’amplitude de l’aversion produite. Ainsi, la nouveauté, l’intensité ou 
saillance (Dragoin, 1971 ; Nowlis, 1974 ; Barker, 1976) et la quantité consommée (Bond & 
Di Giusto, 1975) des goûts proposés, mais également l’intensité du malaise gastrique 
(Dragoin, 1971) sont des paramètres qui seront soigneusement pris en compte lors de la 
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conception de nos protocoles. L’agent pharmacologique choisi pour nos expériences, le LiCl, 
produit ses premiers effets 5 à 10 min après l’injection, ceux-ci culminent après 1 à 2h et 
disparaissent après 5 à 10h.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
L’AGC : traitement cognitif ou affectif ? 
 
Les caractéristiques de l’AGC invitent J. Garcia à reconsidérer d’un point de vue théorique cet 
apprentissage, qui d’après lui se distingue des conditionnements pavloviens à de nombreux égards 
(1989, voir figure ci-dessous). Une nourriture, n’étant effectivement pas un stimulus initialement 
neutre mais porteur d’une signification biologique pour un animal, ne saurait être considérée comme 
un SC et serait plus proche d’un SI. Le malaise gastrique, serait quant à lui vu comme un feedback, et 
son association avec la nourriture traduirait un simple changement hédonique de celle-ci, pouvant être 
acquis chez un animal non vigile, en un seul essai et même lorsque l’ISI est prolongé. De ce type de 
conditionnement résulterait finalement l’acquisition d’un « cathexis », désignant en psychanalyse la 
concentration d’une énergie émotionnelle sur un objet donné, qu’on pourrait comprendre ici comme 
l’acquisition implicite d’une « disposition négative » pour un aliment. La réponse conditionnée 
aversive ne serait pas due au fait que la nourriture rappelle une représentation du malaise, mais tout 
simplement au fait que l’animal « n’aime plus » cette nourriture. En ce sens, l’appellation 
« d’apprentissage darwinien » plutôt que pavlovien, serait plus approprié, Darwin ayant en effet 
proposé l’AGC comme un des fondements de la sélection naturelle. Malgré la pertinence des 
arguments de Garcia, cette forme de conditionnement est aujourd’hui encore assimilée à la grande 
famille des conditionnements classiques. 
 
FBSI
SISC
FeedbackMotivationStimulus
(son) (nourriture)
(nourriture) (malaise)
Pavlovien
Darwinien
L’aversion gustative conditionnée selon J. Garcia (1989). L’AGC ou conditionnement darwinien, 
mettant en jeu une association nourriture-malaise gastrique (SI-FB), se distingue d’un 
conditionnement pavlovien, impliquant une association son-nourriture (SC-SI). 
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II.  INTERACTIONS INTRA-COMPOSITES  EN AGC   
 
 Des interactions entre les éléments d’un stimulus gustatif composite ont été mises en 
évidence dans des expériences d’AGC. Des processus de compétition classique comme les 
phénomènes de masquage (overshadowing), ont notamment été observés dans des procédures 
impliquant une présentation séquentielle des stimuli du composite (Kalat & Rozin, 1970 ; 
Lindsey & Best, 1973 ; Kaye et coll., 1988 ; Nakajima et coll., 1999).  L’élément présenté en 
second, temporellement plus proche du SI, masque alors le premier élément plus éloigné. Ce 
mode de présentation, qui réduit  la possibilité de généraliser les deux goûts du composite, 
favoriserait les processus de masquage qui nécessiteraient alors moins d’essais (Schachtman 
et coll. 1992).  
Deux études montrent toutefois que ces conditions ne sont pas suffisantes pour 
permettre l’observation de processus compétitifs plus complexes tels que la RR. De fait, 
aucun effet de procédures d’extinction n’y est mis en évidence. Dans la première phase de 
l’étude de Revusky et coll. (1977), deux goûts (vinaigre et saccharose contrebalancés) sont 
présentés successivement aux animaux, ceux-ci étant ensuite injectés avec du LiCl. Lors de la 
deuxième phase, le stimulus supposé masquant (l’effet d’overshadowing n’étant ici pas 
vérifié) est éteint, et la réponse au stimulus masqué finalement testée. Les résultats obtenus 
montrent une consommation comparable chez les animaux soumis à la procédure d’extinction 
et les rats témoins, qui n’ont pas reçu de phase 2. L’extinction du stimulus masquant semble 
donc n’avoir eu aucun effet sur la réponse à l’élément masqué. De la même façon, 
Schachtman et coll. (1992) n’observent aucun effet de l’extinction d’un stimulus masquant en 
phase 2 sur la réponse au stimulus masqué, lorsque les éléments du composite (goûts salé et 
sucré) sont présentés de façon séquentielle en phase 1. En revanche, une exposition 
simultanée à ces deux goûts induit un processus d’extinction médiée : l’aversion au stimulus 
masqué est diminuée par l’extinction du stimulus masquant.  
 
D’autres travaux d’AGC ont pu démontrer l’existence de processus de médiation, 
comparant cette fois-ci les effets des deux types de procédures : inflation vs. extinction 
(Speers et coll., 1980 ; Nakajima & Kawai, 1997 ;  Pineño, 2007). Parmi ces travaux, seuls 
ceux de Nakajima et Pineño emploient un groupe témoin permettant de discriminer les deux 
traitements. Alors que le premier démontre à la fois conditionnement et extinction médiés, le 
second met en évidence une efficacité préférentielle du protocole d’extinction dans les 
conditions habituelles (extinction médiée uniquement). Ces dernières études, puisqu’elles 
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impliquent toutes une présentation simultanée des goûts du composite, s’accordent avec les 
résultats de Schachtman et coll. (1992). En d’autres termes, il semblerait que lors de 
présentations simultanées des stimuli du composite, procédure favorisant la formation 
d’associations intra-composite, des phénomènes de médiation soient observés (Speers et coll., 
1980 ; Schachtman et coll. : expériences 4 et 5, 1992 ; Nakajima & Kawai : expériences 1 et 
2, 1997 ; Pineno, 2007). Une présentation séquentielle des éléments en phase 1, produisant un 
lien intra-composite plus faible, n’induirait quant à elle aucune modification de la réponse au 
stimulus cible (Revusky et coll., 1977 ; Schachtman et coll. : expériences 1 à 3 ; voir 
néanmoins l’expérience 3 de Nakajima et Kawai 1997 qui montre de la médiation sous cette 
condition).  
 
 Ce chapitre consiste à étudier les effets comportementaux de procédures d’inflation et 
d’extinction dans la situation d’AGC, en présence de contrôles adéquats (souvent omis dans la 
littérature), ainsi qu’à estimer dans quelle mesure ces effets reposent sur la présence d’une 
association intra-composite.  
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Expérience 1 : Inflation et extinction en AGC 
 
 
I. MATERIEL ET METHODE 
 
1. Sujets 
 
Quarante-huit rats mâles Long-Evans naïfs, de 270 à 320 g, sont utilisés dans cette 
expérience (élevage Janvier, le Genest-St-Isle). A leur arrivée au laboratoire, les animaux sont 
placés par 2 dans des cages standard en polycarbonate (49×26×20 cm), situées dans une 
animalerie maintenue à une température de 22°C avec un cycle jour/nuit 12/12h (éclairage de 
7h à 19h). Après au moins une semaine d’acclimatation, ils sont pesés et manipulés 
quotidiennement pendant 3 jours, afin d’être familiarisés avec l’expérimentateur. La veille du 
1er jour de la phase d’habituation et pour la durée de l’expérience, les rats sont soumis à une 
restriction hydrique. Ils ont accès à la boisson deux fois par jour : 20 minutes d’exposition en 
journée aux solutions expérimentales dans les cages d’expériences et 20 min d’accès à l’eau, 
le soir à 18h, dans leur cage d’habitation. La nourriture n’est en revanche pas contrôlée. 
 
2. Dispositif expérimental et solutions 
 
 Le dispositif comporte 8 cages, semblables aux cages d’habitation, disposées dans un 
meuble en bois dans un box d’expérience. Les cages sont entourées d’un cartonnage à rayures 
verticales noires et blanches (pour éviter qu’un rat ne voie son voisin). Les animaux sont 
conditionnés par série de 8, chacun étant placé individuellement dans une cage définie (qui ne 
varie pas tout au long de l’expérience). L’ordre de passage et la cage d’expérience sont 
contrebalancés pour les animaux des différents groupes. 
Les solutions expérimentales sont distribuées par des biberons en plastique de 250 ml, 
équipés d’une pipette en inox à bille (pour limiter les pertes de fluide). Deux  goûts (A et X) 
sont utilisés dans cette étude : une solution de saccharose (sucrose) à 0.1M (3.4%) et une 
solution de chlorure de sodium (saline) à 0.2M (1.2%). La solution composite AX consiste en 
un mélange sucrose-saline, aux concentrations des deux goûts données précédemment. Les 
solutions sont préparées la veille de chaque utilisation, dans de l’eau du robinet. La 
consommation des fluides est mesurée à 0,1 g près, en pesant les biberons avant et après 
consommation (nous considérons que 1 g = 1 ml). 
                                                                     Chapitre I 
 66 
L’intoxication est induite par une injection intra-péritonéale (IP) de chlorure de lithium 
(LiCl à 0,15 M ; 5 ml/kg). Cette dose a été déterminée dans des expériences préliminaires afin 
d’être assez forte pour induire une aversion, sans pour autant anéantir la consommation de 
solutions présentées ultérieurement. L’injection contrôle correspondante consiste en une 
solution de liquide physiologique (NaCl 9‰). 
 
 3. Protocole expérimental 
 
Le plan d’expérience est résumé dans le tableau I.1. Les 48 animaux sont répartis en 6 
groupes (N=8), nommés conformément à leur procédure d’apprentissage. Deux groupes 
AX+/A+ et AX+/A- visent à étudier respectivement les effets d’inflation et d’extinction de A, 
en les comparant au groupe contrôle AX+, pour lequel A ne subit aucune manipulation en 
phase 2. L’originalité de notre expérience provient des 3 groupes restants : X+, X+/A+ et 
X+/A-. Ceux-ci sont destinés à contrôler l’effet des traitements de la phase 2 (inflation ou 
extinction), lorsque la phase 1 n’implique pas le stimulus composite mais X seul, autrement 
dit lorsque A et X ne sont pas liés par une association intra-composite.  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau I.1 : Protocole de l’expérience 1. Le tableau illustre la procédure suivie pour la moitié des 
rats (la nature de A et de X étant inversée pour l’autre moitié). Stimuli A et X : sucrose (Su : 0.1 M) et 
saline (Sal : 0.2 M) contrebalancés ; + : LiCl en IP (0.15 M, 5ml/kg) ; NaCl en IP (9‰, 5 ml/kg). 
Su ?Sal ?Sal      LiClX+/A+
Su      NaClAX+/A-
X+/A-
X+
Su ?Sal ?Su      LiClSu-Sal      LiClAX+/A+
H2O      LiClAX+
Test ATest XPhase 2 (x 2)Phase 1Groupes
Su      NaCl
Su      LiCl
H2O      LiCl
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L’expérience se déroule sur 19 séances quotidiennes de 20 min (figure I.1).  
• Habituation : Durant 7 jours, les rats sont entraînés à boire de l’eau dans les cages 
expérimentales. 
• Phase 1: Au jour 8, les animaux reçoivent la présentation de la solution composite AX 
ou de la solution X (selon leur groupe), immédiatement suivie de l’injection IP de 
LiCl. Ils sont ensuite ramenés dans leur cage d’habitation à l’animalerie. Il a été 
montré que la force d’une aversion conditionnée pour un goût donné est directement 
liée au volume consommé avant l’intoxication (Bond & Di Giusto, 1975). Ainsi, dans 
le but de contrôler les variations interindividuelles dans la consommation des stimuli, 
le volume des solutions expérimentales est fixé à 5 ml lors de cette séance. 
• Les jours 9 et 10 consistent en des jours de récupération. Les animaux ont alors accès 
à de l’eau dans les cages expérimentales, afin d’éteindre le conditionnement au 
contexte et restaurer le niveau de consommation des rats. 
• La phase 2 consiste en deux séances (11e et 14e jour), une étude préliminaire ayant 
démontré une meilleure efficacité de cette étape lorsqu’elle était réalisée deux fois 
plutôt qu’une seule. Les groupes « inflation », AX+/A+ et X+/A+, sont exposés à 5 ml 
du stimulus A, avant de recevoir une injection de LiCl. Les groupes « extinction », 
AX+/A- et X+/A-, reçoivent quant à eux une injection de NaCl, après la présentation 
de A. Enfin, les groupes témoins X+ et AX+ ont accès à de l’eau et sont soumis à une 
injection de NaCl. 
• De la même façon qu’après la phase 1, chaque session de phase 2 s’ensuit de 2 jours 
de récupération (jours 12-13 et 15-16). 
• Tests : La consommation de solution X est testée 2 jours à la suite (jour 17 et 18), 
durant lesquels les animaux ont un accès illimité à ce stimulus pendant les 20 minutes 
de session expérimentale. La consommation de la solution A est mesurée le jour 19, 
dans les mêmes conditions.   
 
  
 
 
 
 
 
 
 
Figure I.1 : Déroulement de l’expérience 1. Ph.1 : phase ; Ph.2 : phase 2 ; TX1 et TX2 : Tests à X ; 
TA : Test à A ; R1, R2 : jours de récupération. 
Habituation
Ph.1 Ph.2 Ph.2
R1  R2 R1  R2 R1  R2
TX1 TX2 TA
1
Jours
8 9 11 12 14 15 17 18 19
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4. Analyses statistiques 
 
Les consommations sont utilisées comme variables dépendantes dans des analyses de 
variance à un ou deux facteurs (ANOVA). Des tests post-hoc (Student-Newman-Keuls : 
SNK) sont ensuite réalisés pour localiser les différences de consommation entre les groupes. 
Le risque est fixé à 0,05 pour toutes les analyses. 
 
 
II. RESULTATS 
 
1. Acquisition 
 
 Lors de l’habituation, les rats apprennent efficacement à boire dans le dispositif 
expérimental et leur consommation d’eau augmente au cours des sessions jusqu’à atteindre 
une moyenne de 9.9 ml au 7e jour. L’ANOVA confirme cette observation puisqu’elle révèle 
un effet du facteur session [F(6,42)=22.23, p<.0001]. En revanche, ni le facteur groupe 
[F(5,42)=1.22, ns], ni l’interaction groupe × session [F(30,252)=0.71, ns] ne sont significatifs. 
De fait, les différents groupes présentent des consommations similaires lors de cette étape, 
assurant un niveau basal comparable. 
 
 Durant la phase 1, les animaux boivent l’intégralité du volume de solution 
expérimentale (AX ou X) proposé (5ml), avant de recevoir l’injection de LiCl. Au cours des 
jours de récupération, les rats restaurent leur niveau de consommation basale, puisqu’ils 
consomment en moyenne 9 ml d’eau à chacune de ces séances.   
 
Les résultats de la phase 2 sont présentés dans la figure I.2. Lors de la 1ère session de 
cette phase (figure I.2A), les groupes AX+/A+ et AX+/A-, précédemment tous deux 
conditionnés au composite AX, semblent boire un peu moins de solution A (environ 4 ml) que 
les groupes ayant reçu l’élément X seul en phase 1 (X+/A+ et X+/A-). Ce résultat pourrait 
indiquer que les animaux ont déjà associé le goût A au LiCl via le conditionnement au 
composite en phase 1. Cette observation n’est toutefois pas confirmée par l’ANOVA réalisée 
sur ces 4 groupes, qui ne révèle aucun effet significatif de ce facteur [F(3,58)=1.52, ns]. La 
2nde séance de phase 2 montre en revanche deux patterns de consommation nettement distincts 
(figure I.2B). Plus particulièrement, les groupes ayant reçu une inflation de A lors de la 1ère 
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session (X+/A+ et AX+/A+) consomment largement moins de ce goût (<2 ml) que les 
groupes ayant subi une première extinction, qui boivent eux la quantité imposée (X+/A- et 
AX+/A-). Ce résultat suggère fortement que la 1ère séance d’inflation (A+) conduit 
efficacement à une aversion pour ce goût. L’analyse statistique de la deuxième session 
conforte ce point de vue. De fait, l’ANOVA montre un effet significatif du facteur groupe 
[F(3,28)=27.49 ; p<0.0001], et les tests post hoc précisent que les groupes « inflation » 
diffèrent tous deux de chacun des groupes « extinction ».  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2. Tests 
 
Le test à X (moyenne des deux tests) est représenté dans la figure I.3A. La 
consommation de X diffère nettement selon les groupes, ce que confirme l’analyse de 
variance [F(5,42)=17,64 ; p<0,001]. Les tests SNK permettent de localiser les différences 
inter-groupes. Les groupes X+ et AX+ montrent une faible consommation (comparée au 
niveau de consommation basal donné par la phase d’habituation), traduisant l’aversion à X 
lorsque ce stimulus est conditionné seul ou en composite avec A. Le groupe AX+/A+ montre 
une consommation significativement inférieure à celle du groupe contrôle AX+, qui ne reçoit 
pas de phase 2. Ainsi l’inflation de A augmente l’aversion à X. Il est notable que le groupe 
X+/A+ présente une consommation très faible également, qui diffère de celle des groupes X+, 
mais pas du groupe AX+/A+. Inversement, le groupe AX+/A- consomme significativement 
plus de la solution X que le groupe AX+, indiquant qu’une extinction de A en phase 2 conduit 
Figure I.2 : Consommations moyennes (± erreur type) de la solution A lors de la 1ère (A) et 2ème 
(B) séance de phase 2. Les groupes AX+ et X+, n’étant pas pris en compte dans les analyses 
statistiques puisqu’ils consomment de l’eau lors de ces séances, sont représentés en pointillés. 
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à une diminution de l’aversion à X. Enfin, le groupe X+/A- diffère significativement du 
groupe X+, mais aussi du groupe AX+/A-. 
Les consommations du test à A sont présentées dans la figure I.3B. L’analyse de 
variance montre un effet significatif du facteur groupe [F(5,42)=18,49 ; p<0,001]. Le groupe 
conditionné à X (X+) présente une forte consommation de la solution A, indiquant une 
absence d’aversion pour ce goût. Le groupe AX+ consomme moins de A que ce groupe, mais 
cette différence n’est pas significative. Les groupes recevant un post-conditionnement à A  
(AX+/A+ et X+/A+) présentent une très faible consommation de A, qui diffère 
significativement de celle des groupes X+ et AX+, confirmant ainsi l’efficacité de la 
procédure d’inflation. Enfin, les groupes AX+/A- et X+/A- consomment largement du goût 
A mais ne diffèrent toutefois pas de leur groupes témoins respectifs AX+ et X+. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I.3 : Résultats de l’expérience 1. Les consommations moyennes lors du test à X (± erreur type) 
(A) et du test à A (B) sont représentées pour chaque groupe. La ligne en pointillés représente le niveau 
moyen de consommation observé au dernier jour d’habituation.   
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III. DISCUSSION 
 
1. Existence de phénomènes de médiation en AGC  
 
1.1.  Effets de la procédure d’inflation  
 
Le fait que les groupes AX+/A+ et AX+ diffèrent significativement indique qu’une 
inflation de A en phase 2 est susceptible d’augmenter l’aversion à X par un mécanisme de 
conditionnement médié. Le groupe X+/A+ permet toutefois de remettre en doute cette 
conclusion, puisque sa consommation de X est elle aussi diminuée par rapport au groupe 
contrôle correspondant X+. L’aversion à X équivalente dans les groupes AX+/A+ et X+/A+ 
pourrait être due à un effet plancher. Ceci suggère toutefois que le même effet peut être 
obtenu lorsque les stimuli ont été présentés en composite ou séparément. Ce résultat ne 
semble donc pas reposer sur la présence d’une association intra-composite A-X et ne saurait 
alors être expliqué par un apprentissage médié « classique » tel que l’envisagent les théories 
de la médiation.  
Quels mécanismes pourraient rendre compte de l’effet observé dans le groupe X+/A+? 
L’hypothèse la plus triviale : une simple généralisation entre les deux goûts, ne peut être à 
l’origine de ce résultat. En effet, l’absence d’aversion pour le goût A (test A) dans le groupe 
X+ (qui présente par ailleurs et comme attendu une faible consommation de X), indique que 
les animaux discriminent bien les deux stimuli. Cependant, il n’est pas exclu que la répétition 
du conditionnement amène les rats à extraire des traits communs aux stimuli rencontrés, pour 
en quelque sorte les catégoriser (« boisson palatable »), et aboutir ainsi à une forme de 
conditionnement généralisé. Dans ce cas, l’apprentissage réalisé dans la phase 2 (au cours 
duquel un autre élément : A, de la même « catégorie » que X, est aussi associé au LiCl) 
apporterait une sorte de « confirmation » à celui de la phase 1 et rendrait X encore plus 
aversif. Une autre explication pourrait être fournie par le modèle de la « représentation 
médiée », proposé par Holland dans sa version du SOP (1983), si nous y implémentons le rôle 
du contexte. En effet, il est envisageable que, malgré l’absence d’un lien entre A et X, une 
représentation de X soit tout de même activée lors de la phase 2, non pas par A, mais par le 
contexte (celui-ci étant conservé tout au long de l’expérience). D’après Holland, cette 
représentation du stimulus en A2 s’associerait alors avec le SI physiquement présent en A1, 
via un lien excitateur, expliquant ainsi l’augmentation de l’aversion à ce goût lors du test. 
Enfin, l’hypothèse d’une « médiation par la réponse » au moment du test à X est également 
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possible, si l’on considère là encore que le contexte rappelle A, aboutissant à une 
consommation plus faible.  
Ce travail ne nous permettant pas de trancher en faveur de l’une ou l’autre des 
hypothèses, nous ne pouvons préciser quel mécanisme sous-tend l’effet observé dans les 
groupes X+/A+ et AX+/A+. Bien qu’allant dans le sens d’un processus de médiation plutôt 
que de compétition (le traitement de A est effectivement répercuté sur X), il ne semblerait 
toutefois pas dépendre d’une association intra-composite.  
 
1.2.  Effets de la procédure d’extinction  
 
L’aversion à X, diminuée dans le groupe AX+/A- relativement au groupe contrôle 
AX+, suggère un phénomène d’extinction médiée. Cependant, à l’instar de ce qui est obtenu 
en inflation, un effet similaire est observé dans le groupe qui n’a pas reçu le composite en 
phase 1, X+/A- (comparé au groupe X+). De même que précédemment, le résultat de ce 
groupe pourrait être lié à l’extraction de traits communs aux deux stimuli, amenant l’animal à 
réaliser une extinction généralisée. Un tel effet a déjà été décrit par Kraemer et Spear (1992), 
après une procédure similaire X+/A- en AGC. Il faut toutefois noter que les deux goûts 
employés dans cette étude étaient très proches (érable et saccharine) et apparemment peu 
discriminés. L’hypothèse du SOP de Holland, implémenté par le contexte, est ici encore 
envisageable, considérant que le contexte puisse activer à la fois une représentation de X et 
une représentation du SI en phase 2. Une association inhibitrice serait alors formée entre ces 
deux représentations en A2, rendant compte de la diminution de l’aversion à X. Reste à 
estimer dans quelle mesure le contexte pourrait rappeler le malaise gastrique (SI) qui, 
rappelons-le, se produit 10 à 60 minutes après l’injection de LiCl, donc lorsque l’animal est 
retourné à l’animalerie. Enfin, une médiation de la réponse basée sur le rappel de A par le 
contexte au moment du test est toujours à considérer. 
A la différence de ce que nous observions en inflation, la procédure d’extinction fait 
ici apparaitre une différence significative entre les consommations des groupes AX+/A- et 
X+/A-. Le groupe recevant le composite consomme en effet plus du goût X. Ceci suggère 
qu’au-delà des mécanismes proposés pour expliquer une extinction de l’aversion dans le 
groupe X+/A-, une partie de l’effet observé dans le groupe AX+/A- dépend spécifiquement de 
la présence du composite et pourrait classiquement être de l’extinction médiée, telle que la 
prédisent le modèle du SOP revisité par Holland (1983) ou un mécanisme de « médiation par 
la réponse » lors du test.  
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1.3. Synthèse  
 
Cette expérience rapporte des phénomènes de médiation, plutôt que de compétition, 
suite à des procédures d’inflation et d’extinction en situation d’AGC, et conforte donc les 
résultats de la littérature (Speers et coll., 1980 ; Schachtman et coll., 1992 ; Nakajima & 
Kawai, 1997 et Pineno, 2007). La présence de groupes témoins adaptés permet de décrire plus 
précisément ces effets. Nos résultats mettent clairement en évidence une extinction médiée, 
reposant sur la présence d’un lien intra-composite. En revanche, l’existence d’un 
conditionnement médié dépendant d’une association intra-composite, qui permettrait 
l’activation de la représentation d’un élément par un autre élément en phase 2 ou lors du test, 
n’est pas démontrée. Une disparité similaire a très récemment été observée dans la littérature 
d’AGC. De fait, Pineño (expérience 1, 2007) obtient un effet d’extinction médiée significatif 
dans un groupe AX+/A-, mais pas de conditionnement médié dans un groupe AX+/A+ (le 
niveau d’aversion à X étant alors comparable à celui d’un groupe témoin AX+/B+). L’auteur 
suggère ainsi qu’un « apprentissage intra-composite est mieux détecté par un traitement 
d’extinction que par un traitement d’inflation ». Cette disparité pourrait s’expliquer par la 
différence qui existe entre les deux types de procédures, en ce qui concerne le changement de 
la force associative du stimulus A en phase 2. En effet, dans le cas d’une inflation, 
l’occurrence du SI en phase 2 est peu surprenante, du fait de son association préalable au 
composite AX en phase 1. D’après les modèles théoriques présentés en introduction (RW, 
SOP), cette étape ne devrait donc générer qu’une faible variation de la force associative de A. 
Au contraire, une procédure d’extinction, au cours de laquelle A, de manière inattendue, n’est 
plus renforcé, conduirait à un fort changement de sa force associative. En postulant qu’une 
variation dans la force associative du stimulus présent A doit dépasser un certain seuil, pour 
que le statut associatif du stimulus absent X soit mis à jour, une efficacité plus importante de 
la procédure d’extinction relativement à celle de l’inflation est alors explicable. Il serait ainsi 
plus difficile d’observer un conditionnement médié qu’une extinction médiée. Pineño 
(expérience 2, 2007) apporte un argument en faveur de cette hypothèse puisqu’il démontre un 
conditionnement médié dans une condition (AX+/A*), visant à produire un changement plus 
important de la force associative de A qu’au cours d’un protocole habituel. Dans cette version 
de la procédure d’inflation, un SI plus intense que celui de la phase 1 (* > +) est présenté à la 
suite du stimulus A en phase 2. Ce SI non attendu, qui possède une capacité associative (λ) 
maintenant plus importante, devrait en effet permettre au stimulus A de s’y associer grâce à 
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un ΔV plus élevé. La médiation opérée au moment du test serait ainsi favorisée puisque la 
représentation de A activée par X rappellerait plus fortement le SI. 
 
2. Rôle des associations intra-composites dans les phénomènes observés 
 
Par la présence de groupes contrôles recevant les stimuli séparément (X+/A+ et  
X+/A-), notre expérience renseigne sur la part du rôle que jouent les associations intra-
composites dans les phénomènes de médiation. La comparaison des groupes d’intérêt faisant 
intervenir le composite en phase 1 avec ces animaux témoins, lorsqu’elle révèle une 
différence (cas de la procédure d’extinction), permet de s’affranchir de processus alternatifs 
précédemment cités tels qu’extinction généralisée ou implication du contexte, et démontre 
que l’effet observé reflète bien un apprentissage intra-composite. L’importance d’un lien 
intra-composite dans les processus médiés obtenus en AGC a déjà été démontrée à plusieurs 
reprises. Rappelons notamment l’expérience de Schachtman et coll. (1992) qui, dans le cas de 
stimuli présentés séquentiellement en phase 1, ne révèle pas de médiation (voir néanmoins 
Nakajima & Kawai : expérience 3, 1997). Nakajima (expérience 2, 1997) et Pineño (2007), en 
utilisant un groupe contrôle type AX+/B+, démontrent également des effets de médiation 
spécifiques d’une association A-X, écartant du même coup les différents biais d’interprétation 
possibles (B n’étant en aucun cas associé avec A ou X, un effet de la phase 2 dans un tel 
groupe s’expliquerait effectivement par les mêmes mécanismes que ceux proposés pour nos 
animaux  X+/A+). Cependant, il semblerait que notre étude soit la première à vérifier (par la 
comparaison des groupes X+/A+ et X+/A- avec le groupe X+) que de tels processus 
alternatifs sont effectivement engagés et peuvent expliquer partiellement (extinction) voire 
totalement (inflation) les phénomènes de médiation obtenus dans des groupes types AX+/A- 
et AX+/A+. De fait, le groupe témoin employé par Pineño (2007) n’est jamais comparé à un 
groupe AX+ ou AX+/B-, qui permettrait de mesurer les effets de la manipulation de B sur la 
réponse à X. Cette remarque nous amène à une critique des résultats d’extinction médiée 
présentés par cet auteur. Son groupe extinction AX+/A- n’est finalement examiné que 
relativement à un groupe AX+/B+, quant le contrôle approprié serait AX+/B-. Effectivement, 
partant du fait que, comme le suggèrent nos résultats, des processus de type médiation non 
dépendants d’un lien intra-composite, puissent être observés dans un groupe AX+/B+, il 
semble problématique d’en faire un témoin du groupe AX+/A-. Pourquoi attribuer une 
différence entre ces deux groupes (AX+/A- vs AX+/B+) à une diminution de l’aversion à X 
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dans AX+/A- (qui refléterait bien une extinction médiée) plutôt qu’à une augmentation de 
l’aversion à X dans AX+/B+ (qui pourrait être due aux processus alternatifs) ?   
Finalement, la présente expérience confirme les résultats précédemment publiés en 
AGC, et y apporte des contrôles supplémentaires qui éclaircissent les effets de la procédure 
d’extinction et de manière plus générale, précisent la part attribuable aux associations intra-
composites dans les phénomènes de médiation. 
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Expérience 2 : Etude de masquage entre les stimuli 
gustatifs employés 
 
 
L’existence de processus de médiation en AGC plutôt que de RR observés dans 
d’autres situations expérimentales aversives chez le rat (cf. tableau p.35) conduit à 
s’interroger sur le déterminisme de ces deux types de phénomènes. La RR, à l’inverse de la 
médiation, repose sur des interactions compétitives inter-stimuli. Il est donc concevable que 
ce phénomène soit favorisé par le choix de stimuli pouvant d’ores et déjà entrer en 
compétition lorsqu’ils sont tous deux présents au sein d’un composite. Les études rapportant 
un effet d’unovershadowing en suppression conditionnée, supportent cette idée intuitive 
puisqu’elles traduisent un démasquage du stimulus masqué ou moins saillant, après 
l’extinction du stimulus masquant (Kaufman & Bolles, 1981 ; Matzel et coll., 1985), laissant 
ainsi supposer (ceci étant malheureusement rarement contrôlé) l’existence d’un masquage en 
phase 1. Le récent travail de Liljeholm & Balleine (2006) en situation appétitive cette fois-ci, 
qui sera largement détaillé ultérieurement, insiste également sur l’importance du rôle de la 
saillance relative des stimuli du composite dans le phénomène de RR. Ces observations 
suggèrent bien que la mise en jeu de stimuli de saillances différentes, capables d’interagir de 
façon compétitive, est favorable à l’occurrence des phénomènes de RR. Une origine probable 
à la discordance observée entre les travaux d’AGC et ceux de suppression conditionnée peut 
alors être proposée. Tandis que la tâche d’AGC met systématiquement en jeu des stimuli de la 
même modalité (gustative), la suppression conditionnée implique des stimuli différents (son et 
lumière), que l’on pourrait raisonnablement concevoir comme moins facilement 
généralisables entre eux et donc plus enclins à entrer en compétition. Cette différence entre les 
deux types de situations expérimentales pourrait ainsi être une des raisons des phénomènes 
opposés qui y sont observés (médiation ou RR).  
L’étude complémentaire présentée ici a pour but d’étayer cette réflexion. Nous nous 
sommes en effet interrogés sur la saillance relative des stimuli gustatifs utilisés dans 
l’expérience 1. Au travers de la mesure du masquage potentiel qui pourrait exister entre ces 
stimuli, nous souhaitons préciser de quelle manière nos stimuli interagissent lorsqu’ils sont 
tous deux présents et s’ils sont capables d’entrer en compétition.  
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I. MATERIEL ET METHODE 
 
1. Sujets 
 
Trente-deux rats mâles Long-Evans naïfs de 300 à 380 g sont utilisés dans cette 
expérience. Les conditions d’hébergement et de restriction hydrique, ainsi que le dispositif 
expérimental et les stimuli gustatifs sont identiques à ceux décrits pour l’expérience 1. 
 
 2. Protocole expérimental 
 
 Les animaux sont répartis en 2 groupes (N=16) : X+ et AX+, visant à étudier le 
conditionnement d’un goût lorsqu’il est présenté seul ou en composite.  Dans chaque groupe, 
pour la moitié des rats (N=8), X correspond à la solution saline et A à la solution sucrée, alors 
que la nature de X et A est inverse pour l’autre moitié. Afin de déterminer si un goût est 
« masqué » par l’autre au sein du composite et donc moins bien conditionné, il est nécessaire 
de traiter ces conditions séparément. Ainsi, nous regarderons les consommations de chaque 
groupe selon la nature de X et de A. 
 
 L’expérience se déroule sur 11 jours et comporte certaines des étapes décrites 
précédemment (figure I.4) : 
- Une phase d’habituation de 7 jours 
- Une phase d’acquisition au jour 8, au cours de laquelle les animaux du groupe X+ 
reçoivent 5ml de la solution saline ou de la solution sucrée, suivi d’une injection de 
LiCl. Les rats du groupe AX+ sont quant à eux conditionnés à la solution composite. 
- Deux jours de récupération (jour 9 et 10) 
- Un test à X le 11e jour. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Habituation
ACQ
R1  R2
TX
1
Jours
8 9 11
Figure I.4 : Déroulement de l’expérience 2. 
ACQ : Acquisition, TX : test à X, R1/R2 : 
jours de récupération. 
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3. Analyses statistiques 
 
Les consommations sont utilisées comme variables dépendantes dans des analyses de 
variance à deux facteurs : stimulus (nature de X) et groupe.  
 
 
II. RESULTATS  
 
La consommation des rats augmente significativement au cours des sessions 
d’habituation [ANOVA : F(6,31)=5.04, p<.0001], jusqu’à atteindre une moyenne de 6.3 ml le 
7ème jour. Le facteur stimulus [F(1,28]=0.33, ns], le facteur groupe [F(1,28)=0.19, ns], ou 
encore l’interaction entre ces deux facteurs  [F(1,28)=2.46] ne sont pas significatifs. Ces 
facteurs n’interagissent pas non plus avec l’effet des sessions [F(6,168)<2]. De fait, les 
animaux présentent des consommations homogènes à ce stade. 
  
Le jour de l’acquisition, les rats boivent les 5ml proposés de solution X ou AX, avant 
d’être injectés avec le LiCl.  
 
 Les résultats du test à X sont représentés dans la figure I.5. Les consommations ne 
semblent pas varier selon la nature du stimulus X, et l’aversion obtenue après un 
conditionnement à la solution salée est comparable à celle obtenue pour la solution sucrée 
(groupe X+). Les consommations ne diffèrent pas non plus entre les 2 groupes X+ et AX+, 
suggérant ainsi qu’un goût (qu’il soit salé ou sucré)  produit la même aversion lorsqu’il est 
conditionné seul ou en composite. L’analyse statistique confirme cette observation puisque ni 
le facteur stimulus, ni le facteur groupe ne présentent d’effet significatif [respectivement : 
F(1,28)=0.27 et F(1,28)=0.44]. De plus, il n’existe pas d’interaction entre ces deux paramètres 
[F(1,28)=3.17, p=0.09]. 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I.5 : Résultats de l’expérience 2. 
Les consommations moyennes (± erreur 
type) du test à X sont représentées pour 
les deux groupes (X+ et AX+), selon que 
X corresponde à la solution saline ou à la 
solution de sucrose. 
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III. DISCUSSION  
 
1. Analyse du masquage  
 
Cette expérience avait pour but d’étudier la saillance de nos stimuli gustatifs, évaluant 
si un masquage pouvait être observé entre eux, et précisant ainsi leur mode d’interaction au 
sein du composite.  
Nos résultats suggèrent qu’il n’existe aucun masquage entre les goûts salé et sucré 
employés. De fait, l’absence de différence entre le groupe impliquant le stimulus seul X+ et le 
groupe recevant le composite AX+, et ceci quelle que soit la nature de X, indique bien que le 
conditionnement à un goût (salé ou sucré) n’est pas masqué par la présentation simultanée de 
l’autre goût. De plus, les animaux du groupe X+, conditionnés à un goût unique, présentent le 
même niveau d’aversion qu’il s’agisse d’un goût salé ou sucré, ne suggérant ainsi pas que ces 
stimuli diffèrent en saillance. Des effets d’overshadowing en AGC, dans des conditions 
similaires aux nôtres (présentation simultanée des éléments du composite et en un seul essai) 
n’ont d’ailleurs que très rarement été mis en évidence dans la littérature (à notre connaissance, 
seulement deux études : Bouton & Whiting, 1982 ; Batsell & Best, 1993). Comme nous 
l’avons précédemment mentionné, ce processus a plutôt été démontré dans des procédures 
impliquant une présentation séquentielle des goûts du composite (le masquage étant alors le 
reflet d’une différence de contiguité avec le SI et non celui d’une différence de saillance entre 
les goûts ; Kalat & Rozin, 1970 ; Lindsey & Best, 1973 ; Kaye et coll., 1988 ; Nakajima et 
coll., 1999).  
 
2. Influence du paramètre de la saillance sur nos précédents résultats    
 
Cette seconde expérience permet ainsi de supposer l’absence d’overshadowing dans la 
phase 1 des protocoles d’inflation et d’extinction de notre première expérience. Ceci va donc 
dans le sens de l’hypothèse émise précédemment. A l’inverse des processus de médiation qui 
seraient aisément observables, ceux de RR seraient difficilement mis en œuvre dans le cas ou 
aucune compétition ne serait détectée alors même que les stimuli sont tous deux présents. En 
d’autres termes, l’absence de compétition entre nos stimuli pourrait être une des raisons 
expliquant les résultats de notre première expérience, à savoir de la médiation plutôt que de la 
RR. Rappelons qu’aucune étude d’inflation et d’extinction réalisée en AGC ne prend 
malheureusement la peine de vérifier l’existence d’un masquage en phase 1, ne nous 
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fournissant pas d’informations supplémentaires pour nourrir cette discussion [voir néanmoins 
Schachtman et coll., 1992, qui malgré l’obtention d’un masquage en phase 1 (les éléments 
étant présentés de manière séquentielle), ne démontrent pas de RR (ni de médiation), après 
l’extinction du goût masquant]. 
 
Malgré le peu de démonstrations de masquage dans des conditions expérimentales 
similaires aux nôtres, nous avons jugé intéressant d’entreprendre une série de travaux 
supplémentaires, destinée à caractériser des stimuli gustatifs de saillance bien différentes, 
susceptibles de générer un masquage au sein du composite. L’objectif final était d’utiliser de 
tels goûts dans une réplication de notre expérience 1, afin d’étudier les modifications induites 
par ce changement de paramètre sur les effets de nos procédures d’inflation et d’extinction 
(toujours en contrebalançant les deux goûts mais en analysant cette-fois ci séparément les 
données selon la nature du stimulus A, masqué ou masquant (1)). Les mêmes goûts salés et 
sucrés que précédemment ont été employés, en faisant varier leur concentration et ainsi leur 
intensité ou saillance (il a effectivement été démontré que plus un goût est concentré, plus 
l’amplitude de son conditionnement est important : Dragoin, 1971 ; Nowlis, 1974 ; Barker, 
1976). Plusieurs types de procédures ont été explorés dans cette série d’expériences de 
masquage, le principe reposant toujours sur la comparaison d’animaux recevant un goût 
présenté seul avec ceux recevant le composite. Les protocoles pouvaient notamment différer 
dans la manière de tester les stimuli. Nous avons dans certains cas utilisé des tests à une 
bouteille (des animaux différents sont testés pour chaque goût et comparés entre eux : 
procédure « between-subject »), alors que dans d’autres cas, nous présentions deux bouteilles, 
mettant ainsi un même animal en situation de choix devant la solution sucrée et salée 
(procédure « within-subject », considérée plus sensible). Globalement, aucune de ces 
procédures associées aux quatre différentes combinaisons de concentrations utilisées (Saline 
0.2M / Sucrose 0.4M, Saline 0.1M / Sucrose 0.4M, Saline 0.1M / Sucrose 0.5M et Saline 
0.05M / Sucrose 0.4M) n’ont permis  de mettre  en évidence un masquage significatif du 
stimulus  faible (saline) par le stimulus fort (sucrose).  Suite   à  ces  résultats décevants,  nous  
 
 
 
 
 
 
(1) Il convient ici de faire part d’une remarque sur la conception de notre première expérience. Dans le 
cas où les goûts salé et sucré employés auraient été de saillance différente et auraient autorisé des 
processus de RR, le contrebalancement de la nature de A et X aurait pu noyer l’observation de tels effets 
(un unovershadowing étant préférentiellement attendu dans la condition où le stimulus masquant est 
éteint et non pas dans la condition inverse). A l’heure où nous avons conçu le protocole, nous n’avions 
pas encore à l’esprit l’hypothèse du rôle de la saillance dans les processus de RR. Pour des raisons 
d’effectifs, nous n’avons pas pu a posteriori réaliser des analyses prenant en compte la nature de A et de 
X séparément. Le fait que nous obtenions des effets de médiation significatifs et que l’expérience 2 
démontre que les stimuli employés ne diffèrent pas en saillance permet de répondre à cette critique.  
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n’avons pas pu atteindre l’objectif final qui consistait à étudier le rôle de la saillance des 
stimuli sur les phénomènes observés dans notre expérience initiale. A ce stade, nos 
expériences n’apportent donc pas d’éléments supplémentaires pour étayer l’hypothèse selon 
laquelle les phénomènes de RR surviennent préférentiellement lorsque les stimuli employés 
diffèrent en saillance et entrent facilement en compétition.  
.  
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Introduction 
 
 
 Le chapitre précédent a permis de mettre en évidence des phénomènes de médiation, 
suite à des procédures d’inflation et d’extinction. L’objectif de ce nouveau chapitre est de 
mettre au point une situation comportementale permettant l’établissement d’un autre type de 
mécanismes d’interaction inter-stimuli, à savoir les processus compétitifs de RR. Puisque 
l’AGC emploie deux goûts qui, difficilement impliqués dans les phénomènes de masquage, 
semblent favoriser les effets de médiation, nous souhaitons ici développer une situation 
faisant intervenir deux stimuli de modalités différentes, certainement plus enclins à entrer en 
compétition au sein du composite. De plus, afin de s’affranchir de réponses très faibles et 
pallier à d’éventuels effets planchers, une situation appétitive est cette fois envisagée. Une 
tâche originale, basée sur une préférence olfacto-tactile, est finalement mise en place pour 
étudier les effets de procédures d’inflation et d’extinction.   
 
 
I. LA PREFERENCE CONDITIONNEE  
 
1. Généralités  
 
 Les rats, tout comme les hommes, possèdent des récepteurs gustatifs à quatre goûts 
basiques : salé, sucré, amer et acide. Il semblerait que les réactions affectives à ces quatre 
goûts soient programmées génétiquement. Ainsi, un rat affectionne particulièrement le goût 
sucré et la réponse hédonique à ce goût a fait l’objet de nombreuses recherches (Sclafani & 
Mann, 1987). Plusieurs situations expérimentales, dites de préférence, emploient donc ce goût 
(généralement, sucrose) comme renforcement ou SI. Le SC associé peut être un autre goût ou 
une odeur, mixée au SI (préférence gustative ou olfactive : voir Capaldi, 1992). 
Dans de tels conditionnements, deux types d’association SC-SI, reposant sur deux 
composantes distinctes du renforcement, sont formées. La première engage les propriétés 
« sensorielles » du SI (par définition le goût) et la seconde, ses propriétés nutritives ou 
« motivationnelles » (calories ingérées). De fait, des travaux ont pu démontrer l’acquisition 
d’une préférence à un SC aussi bien lorsque le renforcement est infusé directement dans 
l’estomac, s’affranchissant ainsi des propriétés sensorielles du SI (Ackroff, et coll., 2001 ; 
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2005 a et b), que lorsque celui-ci ne possède pas de composante nutritive (saccharine : 
Holman, 1975 ; Fanselow & Birk, 1982). Ainsi, bien qu’une solution sucrée soit en elle-même 
déjà une récompense pour l’animal (Dwyer, 2005), la motivation des rats à l’égard de cette 
récompense  est classiquement amplifiée par des procédures leur imposant une restriction 
hydrique ou une restriction de nourriture, ces différentes privations permettant de réguler 
l’expression de la préférence conditionnée (Fedorchak & Bolles, 1987 ; Harris et coll., 2000 ; 
Harris et coll. 2004). 
 
 L’établissement d’une préférence à un goût ou à une odeur donnée semble partager 
certaines propriétés avec l’AGC ou l’aversion olfactive conditionnée. En effet, de la même 
façon que l’association entre un goût ou une odeur avec un malaise gastrique conduit à une 
aversion rapide et robuste à ces stimuli, une préférence à un SC est apprise rapidement (en 
moins de 10 essais : Capaldi, 1992) et persiste dans le temps, se montrant particulièrement 
résistante à l’extinction (Capaldi, 1992 ; Albertella & Boakes, 2006 ; Delamater, 2007). De 
plus, l’amplitude de la préférence dépend de la concentration du sucrose et donc de l’intensité 
du renforcement (Harris & Thien, 2005). Cet apprentissage peut également avoir lieu (bien 
qu’il soit plus rare) lorsqu’un délai important sépare le SC des conséquences post-ingestives 
du SI (Capaldi & Scheffer, 1992). Au niveau théorique, le point proposé par Garcia, 
consistant à voir l’AGC comme un conditionnement darwinien, pourrait être appliqué à 
l’apprentissage d’une préférence. Ainsi, une préférence conditionnée résulterait d’un 
conditionnement affectif basé sur l’acquisition d’une disposition implicite, cette fois-ci 
positive, pour une saveur donnée : les animaux aiment désormais cette saveur comme ils 
aiment un goût sucré.  
 
2. Inflation et extinction en situation de préférence à un goût sucré 
 
Une seule étude a exploré ces procédures dans une approche de préférence 
conditionnée, mais elle emploie deux stimuli de même modalité (Balleine et coll., 2005 ; 
figure II.1). Dans une première phase de conditionnement au composite (AX+), les auteurs 
présentent aux rats deux saveurs (orange et citron) mélangées au renforcement (sucrose). La 
phase 2 consiste comme habituellement à présenter un seul des deux goûts avec ou sans le 
sucrose (groupe A+ ou A-). Le test permet finalement de mesurer la réponse de préférence au 
goût absent (alors dilué dans de l’eau), non présenté en phase 2. L’auteur met en évidence un 
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phénomène de médiation, à savoir que les animaux du groupe A+ consomment plus du 
stimulus X que ceux du groupe A-  
 En revanche, dans une seconde expérience, une étape préalable à la phase 1, une pré-
exposition aux éléments du composite (chacun étant présenté séparément), mène à des 
résultats opposés. Les consommations du groupe A+ sont cette fois plus faibles que celles du 
groupe A-, traduisant un effet de RR (qu’il n’est pas possible de préciser en termes de 
backward blocking ou d’unovershadowing, en l’absence d’un groupe contrôle). Balleine 
suggère que la pré-exposition a permis de réduire la généralisation entre les deux goûts. 
Rejoignant ainsi notre point de vue, une nouvelle exploration de la situation appétitive de 
préférence, en utilisant des stimuli de modalités différentes, plus enclins à la compétition, 
semble justifiée. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Expérience 1
Groupe A+ : AX+/A+
Groupe A- :  AX+/A-
Médiation Réévaluation rétrospective
Groupe A+ : A/X/A/X/A/X AX+/A+
Groupe A- :  A/X/A/X/A/X AX+/A-
Pré-exposition
Expérience 2
A+ A-
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Figure II.1 : Illustration simplifiée des travaux de Balleine et coll. (2005), en situation de 
préférence de saveur. La première expérience, reposant sur un protocole classique d’inflation et 
d’extinction, met en évidence un phénomène de médiation. La seconde expérience, pour laquelle les 
animaux reçoivent une pré-exposition aux éléments du composite, démontre un effet de réévaluation 
rétrospective. A, X : solution d’orange et de citron contrebalancées ; + : solution de sucrose ; - : eau. 
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II. APPROCHE EXPERIMENTALE  
 
Dans les études citées précédemment, les odeurs ou saveurs employées (SC) sont 
systématiquement mises en solution avec le renforcement sucré (traitement par voie 
rétronasale), et forment ainsi un composite SC-SI. Etant donné que nos protocoles d’inflation 
et d’extinction impliquent deux SC, que nous souhaitons de modalités différentes, nous avons 
décidé de présenter l’odeur de façon proximale mais non mélangée à la récompense (voie 
orthonasale). Le conditionnement d’une odeur simple présentée de cette manière a déjà pu 
être mis en évidence. De fait, il est observé, dans des situations d’aversion olfactive 
conditionnée, que les deux modes de présentation sont efficaces (Chapuis et coll., 2007). 
La seconde modalité choisie fait appel au sens tactile, connu pour être également très 
développé chez le rongeur. Balayant surfaces et espaces par des mouvements continuels de 
leur vibrisses (ou moustaches), les rats explorent et forment une représentation physique des 
objets avec lesquels ils interagissent dans leur environnement. Ils sont capables de discriminer 
très finement la forme et la surface d’objets, en mesurant la profondeur et la distance de leurs 
arrêtes ou bien la rugosité d’une texture (Carvell & Simons, 1990). Depuis la découverte des 
« barrel field » dans le cortex sensoriel primaire du rongeur (Woolsey & Van der Loos, 1970), 
codant de manière topographique les signaux sensoriels émis par les vibrisses, nombreuses 
études, essentiellement électrophysiologiques, ont permis une avancée significative dans la 
connaissance de la perception tactile (Harris et coll., 1999 ; Prigg et coll., 2002 ; Krupa et 
coll., 2004 ; Hipp et coll., 2006).  
 
Des composites odeur-texture, en condition appétitive, ont déjà été rapportés dans la 
littérature. Birrell & Brown (2000) proposent par exemple une tâche présentant des milieux de 
creusement qui diffèrent en texture, associés à une odeur donnée (précisons néanmoins que 
dans cette tâche, la perception des textures parait plutôt dépendre de la stimulation des pattes 
que de celle des vibrisses). Dans sa tâche configurale, Whishaw (1991, 1992) utilise des 
combinaisons d’odeurs et de cordes de différents diamètres (les vibrisses étant ici sollicitées), 
récompensées par une pastille de nourriture. Cependant, à notre connaissance l’emploi d’un 
tel composite dans une situation de préférence à un goût sucré est original. De plus, le 
conditionnement d’une texture seule avec ce type de renforcement n’a même encore jamais 
été vérifié. L’objectif de ce chapitre est donc de mettre au point une telle situation 
expérimentale pour y étudier les effets de procédures d’inflation et d’extinction, lorsque le 
composite implique un stimulus olfactif et tactile.  
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Expérience 1 : Procédures d’inflation et d’extinction en 
situation de préférence olfacto-tactile 
 
 
I. MATERIEL ET METHODE 
 
1. Sujets 
 
Soixante-quatre rats mâles Long-Evans naïfs, de 280 à 360 g, sont utilisés dans cette 
expérience (élevage Janvier, le Genest-St-Isle). Les conditions d’hébergement et de 
familiarisation avec l’expérimentateur sont identiques à celles décrites dans le premier 
chapitre. Les animaux sont soumis à une restriction hydrique la veille du début de 
l’expérience et ceci pour toute sa durée. Les rats ont alors accès à la boisson deux fois par 
jour. Ils sont exposés pendant 10 min à la solution expérimentale (eau ou renforcement sucré) 
dans les cages d’expérience en journée et ont accès pendant 20 min à l’eau, le soir à 18h, dans 
leur cage d’habitation. La nourriture n’est pas contrôlée lors de l’entraînement. Cependant, 
afin d’augmenter la motivation des animaux pour la récompense sucrée, celle-ci est enlevée la 
veille du test (Fedorchak & Bolles, 1987).  
 
2. Dispositif expérimental et stimuli 
 
Le dispositif comporte 4 cages en PVC opaque gris (34×29×29 cm), chacune étant 
placée à l’intérieur d’un box ventilé (bruit de fond : 55dB) et olfactivement étanche, éclairé 
par 6 diodes électroluminescentes (soit 10 lux), et filmé par une caméra fixée au plafond. Le 
toit des cages consiste en une plaque de PVC transparent amovible et le plancher en une grille 
métallique. Sur une de leurs parois, les cages sont dotées d’un petit tuyau en plastique 
transparent (diamètre : 6 cm, profondeur : 7 cm), fermé à l’extrémité, par lequel l’animal doit 
passer sa tête pour avoir accès aux stimuli et à la récompense (figure II.2). Deux types de 
stimuli de modalité différente (olfactive et tactile) sont utilisés dans cette expérience (A, X et 
B). Les odeurs (Sigma-Aldrich) émanent du fond du cylindre et correspondent à des granules 
imbibés de 5µl d’une solution de benzaldéhyde 99% (Be, odeur d’amande amère) ou de 50µl 
d’une solution de géraniol 98% (Ge, odeur de géranium). Les stimuli tactiles consistent en 
une texture transparente lisse (L) ou rugueuse (R) qui tapisse l’intérieur du tuyau. Des 
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expériences préliminaires ont montré qu’aussi bien les deux odeurs (aux volumes donnés) que 
les deux textures sont correctement conditionnées et discriminées entre elles par les animaux. 
Les simuli composites consistent en la combinaison d’une odeur et d’une texture données 
dans le cylindre (BeL, BeR, GeL, GeR). Enfin, la récompense (solution de sucrose à 20%, 
diluée dans de l’eau du robinet) est distribuée par un tube Falcon gradué de 15 ml. Ce tube est 
équipé d’une pipette à bille en inox, et l’accès se fait depuis l’intérieur du tuyau. Dans le cas 
d’essais non renforcés, les stimuli sont accompagnés d’eau. Les consommations sont 
mesurées en ml par lecture directe sur  le tube (à 0,5 ml près). Des travaux préliminaires ont 
révélé que parmi divers critères comportementaux mesurables qui pourraient traduire la 
réponse conditionnée aux stimuli dans cette situation appétitive (latence d’entrée, nombre 
d’entrées et temps passé dans le cylindre), l’évaluation de la consommation (plus facilement 
accessible) reflète le mieux le conditionnement.  
 
   
 
 
 
 
 
3. Protocole expérimental 
 
Le plan d’expérience est illustré dans le tableau II.1. Les 64 animaux sont répartis en 4 
groupes de 16. Deux groupes expérimentaux, AX+/A+ et AX+/A-, visent à étudier 
respectivement les effets de procédures d’inflation et d’extinction. Ils sont comparés à deux 
groupes témoins, AX+/B+ et AX+/B-, dont l’intérêt a déjà été discuté dans le chapitre 
précédent. Ces groupes, impliquant en phase 2 un stimulus nouveau, B, de la même modalité 
que A, mais n’ayant jamais été associé à X, permettent ainsi de contrôler les processus non 
Figure II.2 : Dispositif expérimental de la situation de préférence olfacto-tactile. 
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dépendants d’un lien intra-composite. Pour plus de clarté, les différents groupes sont nommés 
selon la procédure reçue en phase 2 (la phase 1 de conditionnement au composite AX+, étant 
commune à tous les animaux). La nature des stimuli est entièrement contrebalancée au sein 
des groupes. Puisque la motivation de cette situation expérimentale réside principalement 
dans l’emploi de stimuli de modalités différentes (à l’inverse de l’AGC), il convient de traiter 
séparément les animaux recevant l’odeur (qui peut être soit Be, soit Ge) de ceux recevant la 
texture en phase 2 (L ou R), d’où l’importance des effectifs des quatre groupes. De plus, 
chaque combinaison de composite odeur-texture est représentée pour chaque groupe (BeL, 
BeR, GeL, GeR). 
     
Groupes Phase 1 Phase 2 Test X 
A+ BeL, sucrose Be, sucrose L, H2O 
A- BeL, sucrose Be, H2O L, H2O 
B+ BeL, sucrose Ge, sucrose L, H2O 
B- BeL, sucrose Ge, H2O L, H2O 
 
 
 
 
 
L’expérience se déroule sur 16 séances quotidiennes de 10 min (figure II.3). 
• Habituation : Durant 7 jours, les animaux sont habitués à boire de l’eau dans les cages 
expérimentales. Le tuyau des cages ne comporte alors ni texture, ni odeur. 
• Phase 1 : Lors de quatre sessions consécutives (jours 8 à 11), les animaux sont 
exposés à une combinaison d’odeur et de texture, renforcée par la solution sucrée. 
• Phase 2 : Quatre séances (jours 12 à 15) consistent en la présentation du stimulus A 
seul (groupes expérimentaux) ou du stimulus B (groupes témoins), renforcée (groupes 
A+ et B+) ou non-renforcée (groupes A- et  B-, qui sont alors exposés à de l’eau). 
• Test : Rappelons que le soir de la dernière séance de phase 2 (jour 15), la nourriture 
des cages d’habitation des animaux est retirée. En effet, il a été montré qu’un 
conditionnement de préférence basé sur des attentes calorifiques (comme c’est le cas 
lorsque la récompense consiste en du sucrose très concentré) peut être augmenté par 
une privation de nourriture (Fedorchak & Bolles, 1987). Au jour 16, la consommation 
d’eau en présence du stimulus X est évaluée. 
Tableau II.1 : Protocole de l’expérience 1. Le tableau illustre la procédure suivie par 1/8e des 
animaux. Cet exemple présente le cas dans lequel le stimulus A est une odeur (ici benzaldéhyde, Be) et 
X une texture (ici lisse, L). Le stimulus B présenté dans la phase 2 pour les groupes témoins, 
correspond alors à une nouvelle odeur (géraniol, Ge).  
                                                                                                                                                   Chapitre II 
 90 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. Analyses statistiques 
 
Les consommations en présence de X lors du test sont utilisées comme variables 
dépendantes dans des analyses de variance à 3 facteurs : stimulus (odeur vs texture manipulé 
en phase 2), traitement (inflation vs extinction) et groupe (groupes expérimentaux vs témoins). 
Des ANOVA partielles et tests de Student sont ensuite réalisés dans des cas appropriés. 
 
 
II. RESULTATS 
 
1. Acquisition 
 
Lors de l’habituation, les rats apprennent efficacement à boire dans le dispositif 
expérimental et leur consommation d’eau augmente au cours des sessions jusqu’à atteindre 
une moyenne de 5.7 ml au 7e jour (figure II.4A). L’ANOVA confirme cette description 
puisqu’elle révèle un effet significatif des sessions [F(6,63)=104.08, p<0.0001]. En revanche, 
aucun effet des autres facteurs (stimulus, traitement ou groupe) n’est démontré à ce stade 
[F<1]. De fait, les différents groupes présentent des consommations basales homogènes. 
 
Les consommations de solution sucrée, mesurées en présence du composite lors de la 
phase 1, sont présentées dans la figure II.4B, indépendamment des groupes. Il est intéressant 
de remarquer la très faible consommation lors de la première session de cette étape (<3 ml), 
Figure II.3 : Déroulement de l’expérience. Après une période d’habituation, les animaux sont 
soumis aux étapes habituelles : phase 1 (conditionnement au composite), phase 2 (inflation ou 
extinction) et test (T). 
Habituation Phase 1 Phase 2 T
1 8 12
Privation nourriture
16
Jours
Privation H2O
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qui pourrait traduire une néophobie pour ce nouveau goût très concentré ou pour le composite 
odeur-texture présenté pour la première fois dans le cylindre. En effet, dès la deuxième 
séance, les animaux consomment largement la récompense et présentent un niveau de 
consommation dépassant celui de la fin d’habituation. L’analyse statistique confirme l’effet 
session [F(3,63)=154.52, p<0.0001] et de même que précédemment, ne révèle aucun effet 
significatif des facteurs distinguant les différents groupes (F<3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Les résultats de la phase 2 sont décrits par la figure II.4C. Pour plus de clarté, les 
animaux subissant la procédure d’inflation sont distingués de ceux soumis à la procédure 
d’extinction, indépendamment du fait qu’ils soient exposés à une odeur ou à une texture, et 
qu’ils appartiennent aux groupes expérimentaux (présentation du stimulus A) ou aux groupes 
Figure II.4 : Résultats de l’acquisition. Consommations moyennes (± erreur type) durant la phase 
d’habituation (A) et la phase 1 (B), pour tous les groupes confondus. (C) : Consommations moyennes 
(± erreur type) mesurées au cours de la phase 2 pour les animaux soumis à une procédure d’inflation et 
d’extinction. 
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témoins (présentation du stimulus nouveau B). De fait, l’ANOVA ne révèle pas d’effet 
significatif des facteurs stimulus et groupe à ce stade [respectivement : F(1,62)=0.05 ; 
F(1,62)=1.11]. En revanche, les consommations diffèrent selon le traitement reçu, à savoir 
que les rats recevant une inflation boivent plus de la solution sucrée que ceux recevant 
l’extinction ne boivent d’eau (ces derniers présentant un niveau de consommation comparable 
à celui de l’habituation) [ANOVA : F(1,62)=24.24, p<0.0001].  
 
2. Test 
 
La figure II.5 représente les consommations obtenues lors du test à X. De manière 
générale et plutôt surprenante, celles-ci paraissent extrêmement faibles pour une tâche 
appétitive. Ceci pourrait être du aux conditions de privation drastiques alors imposées aux 
animaux (privation hydrique et alimentaire), qui induiraient un stress lors de ce test. Malgré 
ces faibles réponses, des différences sont observables. Les performances dépendent 
clairement de la nature du stimulus testé. Les consommations en présence d’une odeur 
semblent généralement plus importantes que celles mesurées en présence d’une texture, et 
ceci pourrait refléter une différence de saillance entre les deux types de stimuli. L’analyse de 
variances confirme l’effet du facteur stimulus [F(1,56)=16.67, p<0.0001], mais pas d’effet 
global du facteur traitement [F(1,56)=0.18], ni du facteur groupe [F(1,56)=0.22]. En revanche, 
ces deux derniers facteurs interagissent entre eux [F(1,56)=6.50, p<0.05], traduisant un effet 
différent des traitements d’inflation et d’extinction sur X, selon qu’ils aient concerné A ou le 
stimulus nouveau B. Les ANOVA partielles réalisées pour chaque condition de stimulus testé 
révèlent que cet effet est du aux différences qui existent au sein des groupes testés à la texture 
[F(1,28)=4.03, p=0.05], l’interaction traitement × groupe n’étant pas significative pour les 
animaux testés à l’odeur [F(1,28)=3.01, p>0.05]. De fait, les rats exposés à une extinction de 
l’odeur en phase 2 (groupe A-) montrent une réponse à la texture plus élevée que les trois 
autres groupes (A+, B+ et B-). Des tests de Student révèlent effectivement des différences de 
consommation entre les groupes A+ et A-, ainsi qu’entre A- et B-, très proches du seuil de 
significativité [respectivement : t(14)=2.07, p=0.06 et t(14)=2.06, p=0.06]. En revanche, les 
groupes A+ et B+, ainsi que les deux groupes témoins B+ et B- présentent des niveaux de 
consommation similaires (t<0.6).    
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III. DISCUSSION 
 
 Cette expérience avait pour but d’étudier les effets de procédures d’inflation et 
d’extinction dans une nouvelle situation comportementale, mettant en jeu deux modalités 
différentes au sein du composite. Les résultats montrent que ces effets diffèrent selon la nature 
du stimulus qui est manipulé en phase 2. Plus particulièrement, les données suggèrent 
fortement (à défaut de démontrer) un phénomène de RR lorsque l’odeur, stimulus a priori plus 
saillant du composite, est impliquée dans la phase 2. De fait, la réponse à la texture du groupe 
ayant subi une extinction de l’odeur (A-) est plus importante que celle du groupe soumis à une 
inflation de cette même odeur (A+). De plus, alors que le groupe A+ présente un niveau de 
consommation similaire à son contrôle B+, le groupe A- diffère du contrôle lui correspondant, 
B-. Ceci indique que le phénomène de RR observé est du aux effets de la procédure 
d’extinction et traduirait donc un unovershadowing : l’extinction de l’odeur A produit une 
augmentation de la réponse à la texture X. Les animaux testés à l’odeur, ayant reçu la texture 
en phase 2, ne montrent en revanche pas le même profil. Aucun effet du traitement d’inflation 
ou d’extinction n’est retrouvé, que ce soit chez les animaux expérimentaux ou témoins, nous 
empêchant ainsi de conclure au même phénomène. Un résultat surprenant, troublant cette 
conclusion, peut toutefois être remarqué. Alors qu’un comportement comparable des animaux 
A+ et A- est observé dans cette condition, le groupe A+ se distingue fortement de son témoin 
Figure II.5 : Résultats du test à X. Les consommations moyennes (± erreur type) sont représentées 
pour les quatre groupes (A+, A-, B+ et B-), selon que la phase 2 ait impliqué l’odeur (test à la texture : 
panel de gauche) ou la texture (test à l’odeur : panel de droite). 
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B+. L’interprétation de cette dernière donnée semble difficile puisqu’elle serait en faveur d’un 
backward blocking (une inflation induit une diminution de la réponse à X), quand les quatre 
groupes pris dans leur ensemble ne suggèrent aucune RR dans cette condition de test. 
 
 Cette situation de préférence olfacto-tactile permet donc de mettre en évidence des 
phénomènes de compétition intra-composite tels que la RR, et plus précisément de 
l’unovershadowing. Cet effet n’étant observé que lorsque le stimulus olfactif est éteint dans la 
phase 2, et pas dans la condition mettant en jeu le stimulus tactile, ces résultats pourraient 
refléter l’importance du rôle de la saillance dans le phénomène de RR. En effet, bien qu’une 
expérience de masquage serait nécessaire pour le démontrer rigoureusement, il est supposé 
que l’odeur et la texture du composite diffèrent en saillance. Les consommations 
généralement plus importantes lors du test à l’odeur suggèrent effectivement que ce stimulus 
serait le plus saillant et le mieux conditionné au sein du composite. Ainsi, ce travail pourrait 
compléter les études réalisées en situation aversive, qui montrent de l’unovershadowing après 
une extinction du stimulus masquant (Kaufman & Bolles, 1981 ; Matzel et coll., 1985 ; 
Denniston et coll., 2003). Comme nous l’avions discuté dans le chapitre précédent, une 
situation comportementale employant des stimuli de deux modalités différentes pouvant 
entrer en compétition lors de la phase 1 pourrait donc favoriser les processus de RR. 
Cependant, cette étude présente des faiblesses. Tout d’abord, les consommations étonnement 
faibles, que nous avons attribué au stress d’une privation trop stricte, sont problématiques et 
donnent lieu à des effets qui manquent de robustesse. De plus, les données obtenues dans le 
cas du test à l’odeur sont confuses et obscurcissent nos interprétations. Afin de diminuer le 
stress des animaux, nous avons voulu répliquer cette expérience en modifiant leurs conditions 
de privation, espérant ainsi clarifier nos effets.   
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Expérience 2 : Variation dans les conditions de privation  
 
 
I. MATERIEL ET METHODE 
 
Soixante-quatre rats mâles Long-Evans naïfs, de 280 à 330 g, sont utilisés dans cette 
réplication de l’expérience 1. Le dispositif expérimental, les stimuli, le protocole, la 
répartition des animaux au sein des groupes et le type d’analyses statistiques effectuées sont 
identiques à ceux de l’étude précédente. Le seul paramètre distinguant les deux expériences 
repose sur les conditions de privation des animaux. En effet, dans le présent travail, seule une 
restriction hydrique est imposée aux rats. La nourriture est ici accessible tout au long de 
l’expérience et n’est pas retirée la veille du test. 
 
 
II. RESULTATS 
 
1. Acquisition  
 
Un animal (appartenant au groupe B+, pour lequel B est une texture) est exclu des 
analyses pour n’avoir pas consommé la solution sucrée lors de la phase d’acquisition. 
 
Durant l’habituation, les rats apprennent correctement à boire dans le dispositif 
expérimental et leur consommation d’eau atteint une moyenne de 6 ml le 7e jour (figure 
II.6A). L’ANOVA effectuée pour cette étape révèle un effet significatif du facteur sessions 
[F(6,62)=75.83, p<0.0001], mais aucun effet des autres facteurs (stimulus, traitement ou 
contrôle) (F<2).  
 
Les résultats de la phase 1 sont présentés dans la figure II.6B, pour tous les groupes 
confondus. De la même façon que dans l’expérience 1, les animaux consomment très peu de 
la solution sucrée lors de la première session de cette phase, témoignant ainsi d’une néophobie 
pour ce nouveau goût ou pour les stimuli. Les consommations augmentent lors des séances 
suivantes pour atteindre un niveau correct de l’ordre de celui obtenu en fin d’habituation 
(environ 6 ml). L’analyse statistique confirme un effet des sessions [F(3,62)=98.60, 
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p<0.0001] alors qu’aucun effet significatif des facteurs distinguant les différents groupes n’est 
démontré à ce stade (F<3). 
 
A l’instar de l’expérience précédente, les consommations de la phase 2 semblent 
dépendre de la procédure reçue (inflation ou extinction) (figure II.6C). Les animaux placés en 
restriction hydrique boivent plus de solution sucrée que d’eau dans le temps qui leur est 
imparti. De fait, l’ANOVA démontre, en plus d’un effet session [F(3,61)=14.57, p<0.0001], 
un effet significatif du facteur traitement [F(1,61)=5.45, p<0.05]. Les autres facteurs, stimulus 
et groupe, ne présentent quant à eux aucun effet (F<1).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure II.6 : Acquisition de l’expérience 2. Consommations moyennes (± erreur type) durant la 
phase d’habituation (A) et la phase 1 (B), pour tous les groupes confondus. (C) Consommations 
moyennes (± erreur type) mesurées au cours de la phase 2 pour les animaux soumis à une procédure 
d’inflation et d’extinction. 
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 2. Test 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figure II.7 décrit les résultats du test à X. Contrairement à l’expérience 1, le niveau 
de consommation des animaux semble ici en accord avec celles obtenues tout au long de 
l’acquisition, et sont cohérentes avec ce type de tâche. De la même manière que 
précédemment, le pattern de réponse diffère entre les groupes testés à l’odeur ou à la texture, 
et l’analyse de variance confirme cet effet [facteur stimulus : F(1,55)=12.44, p<0.001]. Elle 
démontre également un effet du traitement [F(1,55)=7.3, p<0.01], qui interagit 
significativement avec la nature du stimulus [F(1,55)=4.7, p<0.05]. Cette différence de 
consommation entre les groupes soumis à une inflation et une extinction est uniquement 
observée dans le cas où la phase 2 implique le stimulus olfactif. Les groupes pour lesquels la 
texture a été manipulée dans cette phase présentent en effet des consommations similaires. 
Des ANOVA partielles confirment ces observations puisqu’elles révèlent un effet du 
traitement pour le test à la texture [F(1,28)=13.55, p=0.001], mais qui n’est pas significatif 
dans le cas du test à l’odeur [F(1,27)=0.13]. L’analyse du test à la texture démontre également 
un effet du facteur groupe [F(1,28)=4.92, p<0.05], qui n’interagit pas avec celui du traitement 
[F(1,28)=0.3]. Des tests de Student permettent de localiser plus précisément les différences 
obtenues entre ces quatre groupes d’animaux. Les rats soumis à une inflation de l’odeur (A+) 
Figure II.7: Résultats du test à X de l’expérience 2. Les consommations (moyenne ± erreur type) 
sont représentées pour les quatre groupes (A+, A-, B+ et B-), selon que la phase 2 ait impliqué l’odeur 
(test à la texture : panel de gauche) ou la texture (test à l’odeur : panel de droite). 
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tendent à répondre plus faiblement à la texture que ceux soumis à une extinction (A-) 
[t(14)=2.06, p=0.059]. Cette différence est également retrouvée entre les deux groupes 
témoins B+ et B- [t(14)=3.27, p<0.01]. Enfin, alors que le groupe A+ tend à consommer plus 
que le groupe B+ [t(14)=1.94, p=0.07], aucune différence n’est observée entre le groupe A- et 
son contrôle B- [t(14)=1.19]. 
 
 
III. DISCUSSION 
 
 Cette seconde étude aspirait à éclaircir les processus observés dans l’expérience 1, 
s’affranchissant des possibles biais de stress et d’effets planchers imputables aux conditions 
de privation des rats lors du test. En supprimant la restriction alimentaire, les animaux  
présentent ici des niveaux de consommation beaucoup plus importants que dans l’expérience 
précédente et cohérents avec ce type de conditionnement appétitif. De plus, ces nouveaux 
résultats reproduisent en partie ceux de l’expérience précédente. De la même façon que 
précédemment, les réponses dépendent de la nature du stimulus manipulé en phase 2. Les 
quatre groupes testés à l’odeur présentent des niveaux de consommations similaires, 
démontrant cette fois-ci clairement l’absence de phénomènes de compétition et de RR dans 
cette condition. En revanche, à l’instar de l’expérience 1, un effet des procédures d’inflation et 
d’extinction est retrouvé chez les animaux ayant reçu l’odeur en phase 2. Le groupe A- tend 
une nouvelle fois à consommer plus que le groupe A+ en présence de la texture, et ce résultat 
pourrait traduire un processus de RR. Cependant, les données des groupes témoins remettent 
en doute cette interprétation puisque le même effet du traitement y est observé. Cette 
différence significative entre les groupes B+ et B- indique que malgré l’absence de lien intra-
composite entre B et X, le traitement du stimulus B (pourtant bien discriminé de A) est 
capable de moduler la réponse à X. Rappelant les données du premier chapitre qui 
démontraient des effets médiés indépendants de la présence d’un composite, ce résultat 
apporte ici l’évidence d’apprentissages compétitifs non-dépendants d’un lien intra-composite 
(également démontrés en suppression conditionnée par Escobar et coll., 2001). La différence 
de consommation suggérée entre les groupes A+ et A- ne saurait donc être interprétée comme 
de la RR, que si l’un de ces groupes se distinguaient de son contrôle, témoignant alors qu’une 
partie de l’effet repose sur la présence du composite. Aucune différence de ce type n’est 
révélée statistiquement.  
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Conclusion 
 
 
 Les deux expériences de ce chapitre ont permis d’explorer les effets de procédures 
d’inflation et d’extinction dans une situation appétitive, mettant en jeu des stimuli de deux 
modalités différentes. De tels stimuli plus enclins à entrer en compétition entre eux devaient 
favoriser l’apparition de phénomènes de RR. Malgré des effets très faibles, les résultats 
suggèrent que c’est le cas. L’expérience 1 démontre en effet un processus 
d’unovershadowing, et l’expérience 2 semble en faveur d’un processus compétitif de RR, 
celui-ci ne pouvant toutefois être distingué de phénomènes non-dépendants d’un composite. 
Dans les deux études, ces effets ne sont observés que lorsque l’élément pressenti comme le 
plus saillant (odeur) est manipulé en phase 2, suggérant ainsi l’importance du rôle de la 
saillance dans les phénomènes de RR.  
 Il est cependant indiscutable que cette situation comportementale, avec les paramètres 
alors utilisés, donne lieu à des effets peu robustes et instables, et nécessiterait d’autres mises 
au point.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
CHAPITRE III. 
 
Visite à la mangeoire 
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Introduction 
 
 
 
Fin 2006, Liljeholm & Balleine publient une démonstration de RR chez le rat, dans 
une situation expérimentale de visite à la mangeoire. Cette étude, largement évoquée dans ce 
mémoire, est la première à rapporter des résultats très convaincants dans une procédure 
appétitive, en présence de groupes contrôles adéquats. Cette parution nous a alors conduit à 
renoncer à poursuivre nos travaux dans la tâche olfacto-tactile, pour nous tourner vers cette 
troisième approche expérimentale et tester le protocole proposé par Liljeholm & Balleine. Ce 
chapitre décrit les expériences visant à reproduire leur travail.  
  
 
I. LA SITUATION COMPORTEMENTALE DE VISITE A LA MANGEOIRE 
 
En 1975, Holland & Rescorla proposent une tâche appétitive, impliquant le 
conditionnement d’un stimulus sonore (SC), qui prédit la distribution d’une récompense 
alimentaire (SI). Les auteurs montrent que, de la même façon que dans un apprentissage 
aversif, ce type de conditionnement est basé sur le rappel d’une représentation du SI par le  
SC (1). De fait, il est  sensible aux modifications post-conditionnelles de la représentation de la 
nourriture (dévaluation par le LiCl, satiété pour cette nourriture). Puisque la présentation du 
son seul évoque la nourriture lors du test, les animaux (systématiquement placés en privation 
alimentaire au cours de ces expériences) manifestent un comportement d’approche vers la 
mangeoire dans laquelle est habituellement distribuée cette nourriture. C’est cette réponse 
anticipatoire qui constitue la RC. A l’époque d’Holland & Rescorla, un système 
électromécanique détectant le mouvement des animaux, permet d’évaluer l’activité générale 
des rats dans la cage, celle-ci étant augmentée lors des présentations du son suite aux 
appariements. Aujourd’hui, la plupart des études réalisées dans ce type de paradigme 
enregistrent, de manière plus directe et ciblée, les visites des animaux à la mangeoire durant 
les présentations des SC (la tête ou le museau du rat entrant dans la mangeoire déclenche 
l’activité d’une cellule photoélectrique). Ainsi, la RC mesurée correspond généralement au 
nombre de visites effectuées durant le SC. 
 
 
 
(1) Contrairement aux deux premières situations expérimentales explorées dans cette thèse, qui 
pourraient impliquer un « switch affectif » des SC suite à l’apprentissage (conditionnements 
Darwiniens), la tâche de visite à la mangeoire correspond typiquement au modèle pavlovien. 
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Il semble utile de remarquer que la forme de la réponse conditionnée, traduisant 
l’anticipation de la nourriture pour les animaux, dépend des caractéristiques du SC (Holland, 
1977). Les rats se comportent en effet différemment en présence d’un son ou d’une lumière, 
qui ont été associés à de la nourriture. Une analyse détaillée de plusieurs critères 
comportementaux (redressements, mouvements rapides de la tête, toilette, entrées dans la 
mangeoire) montre des différences dans la topographie, la distribution temporelle et 
l’orientation des comportements évoqués par ces deux stimuli. Par exemple, aussi bien lors du 
conditionnement que lors du test, la proportion de réponses à la lumière orientées en direction 
de la mangeoire est beaucoup moins importante que celle de réponses au son (quasiment 
toutes orientées vers la mangeoire).  
 
 
II. L’EXPERIENCE DE LILJEHOLM & BALLEINE (2006) 
 
Une première tentative consacrée à l’étude de procédures d’extinction en situation de 
visite à la mangeoire, est rapportée par Holland (1999). Après le conditionnement à un 
composite son-lumière, celui-ci ne parvient à démontrer aucune conséquence de l’extinction 
du son sur la réponse à la lumière. Sept expériences, faisant pourtant varier divers paramètres 
(nombre d’essais des phases 1 et 2, design expérimental, niveau de réponse atteint lors de 
l’entraînement) échouent à observer un quelconque effet,  unovershadowing ou extinction 
médiée.  
 
Dans leur publication de 2006, Liljeholm & Balleine décrivent des résultats différents 
dans ce même paradigme, puisqu’ils mettent en évidence un effet d’unovershadowing. Après 
le conditionnement du composite son-lumière en phase 1, des procédures d’inflation et 
d’extinction sont comparées, selon que cette deuxième phase implique le stimulus le plus 
saillant (son) ou le moins saillant (lumière). A l’inverse de l’étude de Holland, il est 
effectivement vérifié au préalable qu’il existe une différence de saillance entre ces deux types 
de stimuli. Lors du test, un phénomène de RR est observé dans la condition pour laquelle le 
son a été manipulé en phase 2 : le groupe soumis à une extinction du son présente un niveau 
de réponse à la lumière plus important que les rats soumis à une inflation de ce même 
stimulus. La comparaison de ces groupes avec un groupe témoin, recevant un nouveau 
stimulus en phase 2, révèle que cet effet de RR traduit plus particulièrement de 
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l’unovershadowing. De fait, seul le groupe ayant subi une extinction du son diffère du groupe 
contrôle.  
Cette publication est finalement la première à rapporter un processus de RR dans une 
situation appétitive chez l’animal (sans traitement préalable de pré-exposition aux éléments du 
composite). L’utilisation de stimuli de deux modalités différentes, qui diffèrent en saillance, 
semble avoir un rôle capital dans le phénomène de RR. L’unovershadowing n’est 
effectivement obtenu que dans le cas où le stimulus masquant est éteint, traduisant alors un 
démasquage de l’élément faible et permettant de généraliser les données observées en 
conditionnement aversif (Kaufman & Bolles, 1981 ; Matzel et coll., 1985 ; Miller et coll., 
1992 ; Gunther et coll., 1998 ; Denniston et coll., 2003).  
 
En accord avec les résultats de nos expériences de préférence olfacto-tactile, cette 
situation expérimentale, fournissant des résultats plus nets, nous a paru constituer un bon 
modèle comportemental.  
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Expérience 1 :  
Etude de masquage entre un son et une lumière 
 
 
Cette expérience a pour objectif d’étudier la saillance des stimuli employés (son et 
lumière) dans ce nouveau dispositif expérimental de visite à la mangeoire. Nous souhaitons 
vérifier, au travers d’un éventuel masquage entre ces deux éléments, que ceux-ci peuvent 
entrer en compétition au sein du composite.  
 
 
I. MATERIEL ET METHODE  
 
1. Sujets 
 
Seize rats mâles Long-Evans naïfs, de 310 à 340 g, sont utilisés dans cette expérience. 
Les conditions d’hébergement sont identiques à celles décrites précédemment. Les animaux 
sont placés en privation alimentaire la veille du 1er jour de l’expérience et ceci pour toute sa 
durée (l’accès à l’eau est illimité). Ils reçoivent quotidiennement 15g de leur nourriture 
habituelle, afin de les maintenir à environ 90% de leur poids initial. 
 
2. Dispositif expérimental et stimuli 
 
Les phases de conditionnement et de test sont effectuées dans huit boîtes de 
conditionnement identiques  (40 x 35 x 30 cm, Imetronic, Pessac, France, voir photographies 
ci-contre). Chacune d’elle comporte trois parois de PVC gris, une face en plexiglas 
transparent (pouvant se rabattre et constituer ainsi l’entrée) et une grille en acier inoxydable 
en guise de plancher. L’une des parois est équipée d’une mangeoire, dans laquelle peuvent 
être distribuées des pastilles de nourriture (45 mg, Bio-Serv), à l’aide d’un distributeur placé 
dans l’enceinte. Chaque boite est isolée dans un compartiment étanche, pourvu d’un éclairage 
d’ambiance (4 diodes électroluminescentes au plafond, soit 10 lux), d’un haut-parleur 
dispensant les stimuli sonores et d’un ventilateur, produisant un bruit de fond continu 
d’environ 65dB.  
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Deux stimuli sont utilisés dans cette expérience : un son pur ou « Tone » (4000 Hz, 
75dB), et une lumière clignotante « Light », dispensée par deux diodes, placées de chaque 
côté de la mangeoire (2.5 cycles/s). Chaque stimulus dure 10s, et peut être accompagné de 
l’arrivée d’une pastille unique dans les 2 dernières secondes de sa présentation, lorsque l’essai 
est récompensé. Le moment de distribution des stimuli et de la nourriture est contrôlé par une 
interface informatique (Imetronic), qui enregistre aussi les visites à la mangeoire.  
 
 
 
 
 
 
 
 
3. Protocole expérimental  
 
Le plan d’expérience et le protocole sont adaptés de la publication de Liljeholm & 
Balleine (2006). Les animaux sont répartis en 2 groupes (N=8) : un groupe élémentaire 
T+/L+, recevant les deux types de stimuli (son et lumière) séparément, et un groupe 
composite TL+, exposés à des présentations simultanées de ces stimuli. 
 
• Avant le début de l’expérience proprement dite (et ceci est valable pour toutes les 
études qui suivront), les animaux sont habitués pendant 2 ou 3 séances (au besoin) à aller 
visiter la mangeoire (« magazine training ») pour y consommer les pastilles de nourriture. 
Pendant 30 minutes, celles-ci sont délivrées de manière complètement aléatoire. L’expérience 
débute une fois que tous les animaux ont appris à manger la totalité des pastilles (30) 
distribuées au cours d’une séance. 
Photographies du dispositif expérimental.  A gauche : Dispositif entier comprenant les huit cages de 
conditionnement, placées dans des compartiments isolés. A droite : Zoom sur une cage et plus 
particulièrement sur la paroi comprenant la mangeoire dans laquelle est dispensée la nourriture, et les 
deux lumières au-dessus de celle-ci. 
Mangeoire 
Lumières 
Haut-
parleur 
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• La phase de conditionnement se déroule sur 12 sessions journalières. Au cours de 
chaque session, le groupe TL+ reçoit 20 présentations du composite son-lumière, renforcées 
par une pastille, avec un intervalle inter-stimuli (ITI) de 5 min en moyenne. Le groupe 
élémentaire reçoit quant à lui 20 essais renforcés pour chacun des stimuli présentés 
individuellement, avec un ITI moyen de 2.5 min. 
• Le test a lieu au 13ème jour. Tous les animaux reçoivent 5 présentations non 
renforcées de chaque stimulus (ITI : 5 min en moyenne). 
 
4. Analyses statistiques 
 
Les visites à la mangeoire se produisant pendant un SC et une durée équivalente 
précédant ce SC (préSC), sont triées et traitées à l’aide d’un programme élaboré dans l’équipe 
par Alain Marchand. Ces données sont ensuite ramenées à la minute et soustraites entre elles 
pour générer des mesures en SC-préSC. Les 2 dernières secondes de chaque présentation de 
stimulus (correspondant à l’arrivée de la récompense) sont exclues des analyses lors de 
l’acquisition. Finalement, ces mesures sont utilisées comme variables dépendantes dans des 
ANOVA à un facteur et des t-tests sont réalisés afin de localiser des différences entre les 
groupes pour un stimulus donné.  
 
 
II. RESULTATS 
 
Un animal, appartenant au groupe T+/L+, est exclu de l’étude, puisqu’au contraire du 
conditionnement au son qui semble normalement appris, ses réponses à la lumière sont 
quasiment nulles tout au long de la phase d’acquisition. 
 
Les résultats de l’acquisition sont présentés dans la figure III.1(A). De manière 
générale, nous observons que le nombre de visites à la mangeoire pendant les différents 
stimuli (quels qu’ils soient) augmente au fil des sessions, indiquant bien que les SC sont 
correctement associés au renforcement. De plus, il semble qu’en fin d’acquisition, ces stimuli 
(son, lumière et composite) aient tous atteint un niveau de réponse asymptotique comparable. 
Cependant, nous pouvons noter que les animaux du groupe T+/L+ acquièrent moins 
rapidement le conditionnement à la lumière, que le conditionnement au son. Ce résultat, qui 
peut déjà traduire une différence de saillance entre ces deux stimuli, est confirmé par l’analyse 
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de variance à un facteur (stimulus : son/lumière) en mesures répétées que nous effectuons sur 
ce groupe en particulier. Elle révèle effectivement un effet du stimulus [F(1,6)=19.13 ; 
p<0.01], un effet des sessions [F(11,66)=11.14 ; p<0.0001], ainsi qu’une interaction entre ces 
deux facteurs [F(11,66)=1.92 ; p=0.05]. Par contre, une ANOVA réalisée sur la moyenne des 
3 dernières séances n’indique pas de différence significative entre les réponses au son et celles 
à la lumière chez ce même groupe [F(1,6)=3.28, p>0.1]. 
 
Les résultats du test sont décrits par la figure III.1(B). Une nette différence de réponse 
est observée selon le stimulus testé et le groupe considéré. En effet, alors que le groupe 
T+/L+, ayant reçu les 2 éléments séparément, présente le même taux de visites pour le son et 
la lumière, le groupe conditionné au composite TL+, ne répond lui pas du tout à la lumière. 
L’ANOVA confirme l’existence d’un effet groupe [F(1,13)=8.33 ; p=0.01], d’un effet de la 
mesure répétée correspondant au stimulus testé [F(1,13)=11.92 ; p<0.01] et d’une interaction 
entre ces paramètres [F(1,13)=5.71 ; p=0.03]. Les tests de Student ensuite effectués pour 
chaque stimulus montrent que le groupe T+/L+ présente un nombre de visites nettement 
supérieur à celui du groupe TL+ lors du test à la lumière [t (13)=5.46 ; p<0.0001], alors que 
ces deux groupes ne diffèrent pas en ce qui concerne leurs réponses au son [t(13)=0.78, ns]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
. 
 
  
Figure III.1 : Résultats de l’expérience 1.  
(A) Phase d’acquisition : le nombre d’entrées moyen dans la mangeoire (± erreur type) est 
représenté en SC-préSC/min, selon les groupes et les sessions. Pour le groupe T+/L+ qui reçoit le 
son et la lumière individuellement, nous avons représenté séparément les réponses à ces deux types 
de stimuli. (B) Test : les réponses moyennes (± erreur type) au son et à la lumière sont représentées 
pour chaque groupe. 
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III. DISCUSSION  
 
 Cette expérience avait pour objectif d’évaluer la saillance des stimuli de ce nouveau 
dispositif expérimental, au travers de l’étude de leur masquage. Le groupe T+/L+, conditionné 
aux éléments séparément, montre un conditionnement à la lumière plus lent que celui du son 
lors de l’acquisition. Il ne présente pourtant aucune différence dans ses réponses aux deux 
types de stimuli lors du test. Ceci suggère qu’après 12 séances d’acquisition, les stimuli, bien 
que de différente saillance, peuvent finalement prédire le renforcement de façon équivalente, 
à condition qu’ils aient été présentés individuellement.  En revanche, lorsque le son et la 
lumière sont présentés en composite (groupe TL+), seul le son induit un nombre de visites à la 
mangeoire élevé. Ceci indique que la lumière a été masquée par le son dans le composite. De 
plus, il existe ici une différence significative entre les réponses à la lumière du groupe T+/L+ 
et celles du groupe TL+. Ce stimulus est bien mieux conditionné lorsqu’il est présenté seul, 
que lorsqu’il est accompagné du son (en fait, il ne parait pas conditionné du tout dans ce cas 
là). Ce résultat démontre l’existence d’un masquage très puissant de la lumière par le son. De 
plus, aucune différence entre les groupes élémentaire et composite n’est observée lors des 
présentations du son, indiquant que le son est aussi bien conditionné seul qu’en composite. 
L’existence d’un tel masquage « asymétrique » est en accord avec la théorie de Mackintosh 
(1975) qui suggère que lorsque deux stimuli diffèrent fortement en saillance, l’élément le plus 
saillant masque le moins saillant, sans être affecté lui-même par la présence de l’autre 
élément.  
 Une limite de cette étude réside dans le fait que les groupes T+/L+ ont reçu au total un 
nombre de récompenses deux fois plus important que le groupe TL+. Cette différence n’est 
toutefois pas à elle seule en mesure d’expliquer les différences obtenues entre ces groupes  
lors du test aux deux stimuli, ceux-ci ayant subi un apprentissage équivalent. 
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Expérience 2 : Mise en évidence de phénomènes 
compétitifs et rôle de la saillance  
 
 
 L’expérience précédente montre que les stimuli sélectionnés pour cette nouvelle 
approche expérimentale diffèrent nettement en saillance et peuvent facilement entrer en 
compétition. Il s’agit à présent d’évaluer l’influence de ce paramètre sur les effets produits par 
des procédures d’inflation et d’extinction. Ainsi, l’expérience consiste à comparer ces 
procédures lorsqu’elles font intervenir l’élément le plus saillant (son) ou l’élément le moins 
saillant (lumière) en phase 2. 
 
 
I. MATERIEL ET METHODE  
 
1. Sujets, dispositif et stimuli 
 
Cinquante-quatre rats mâles Long-Evans naïfs, de 360 à 460 g, sont utilisés dans cette 
expérience. Les conditions d’hébergement, de restriction alimentaire et le dispositif 
expérimental sont identiques à ceux décrits dans l’expérience 1. En plus du son et de la 
lumière, deux stimuli supplémentaires sont utilisés dans cette étude : un « Clicker » (cliquetis 
produits par un relai électromécanique, 6 cycles/s) et un stimulus que nous appellerons 
« stimulus D » pour « Dark », qui consiste en une extinction de la lumière d’ambiance du 
compartiment. Comme pour les autres stimuli, leur durée est de 10 secondes. 
 
2. Protocole 
 
Une fois encore, le protocole et le plan d’expérience (tableau III.1) sont adaptés de 
Liljeholm & Balleine (2006). L’expérience s’étale sur 27 jours (figure III.2). 
 
• La phase 1 consiste en 18 sessions de conditionnement au composite. Dans 
chacune d’elle, tous les animaux reçoivent 12 présentations du composite son-lumière 
renforcées par une pastille, avec un ITI moyen de 5 min. 
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• Dans la phase 2, les rats sont répartis en 6 groupes homogènes (voir les effectifs 
dans le tableau III.1), sur la base des entrées effectuées lors de l’étape précédente. Les 
groupes T+ et T- reçoivent respectivement des présentations du son renforcées et non 
renforcées, les groupes L+ et L- des présentations de la lumière renforcées et non renforcées, 
et enfin deux groupes contrôles C(T) et C(L) sont exposés à un 3ème stimulus (clicker), jamais 
présenté auparavant et donc supposé n’entrer en jeu dans aucun apprentissage intra-
composite. En parallèle, tous les groupes reçoivent un stimulus D (extinction de la lumière), 
afin d’équilibrer le nombre de renforcements entre les groupes soumis à des inflations et ceux 
soumis à des extinctions. 
 
                        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cette 2e phase se déroule sur 8 séances, chacune comprenant 12 essais. Chaque jour, les 
« groupes inflation » : T+ et L+,  reçoivent 6 essais renforcés du son et de la lumière 
respectivement, mais aussi 6 expositions non renforcées au stimulus D. A l’inverse, les 
« groupes extinction » : T- et L-, reçoivent 6 essais non renforcés du son et de la lumière, 
alors que les expositions au stimulus D sont elles renforcées. Les groupes contrôles sont 
mixtes. Dans chacun d’eux, la moitié des animaux reçoit 6 présentations du clicker renforcées 
et 6 stimulus D non renforcés, alors que l’autre moitié reçoit l’inverse. Notons que ces 
groupes mixtes permettent l’économie d’animaux, puisqu’en un seul groupe, nous retrouvons 
les deux types de témoins : AX+/B+ et AX+/B- (utilisés dans le chapitre II), nécessaires pour 
écarter tout processus de généralisation inter-stimuli ou autres phénomènes non-dépendants 
d’un composite, déjà mentionnés précédemment.  
Tableau III.1 : Protocole de l’expérience 2.  La procédure comportementale est décrite pour les 6 
groupes. L’effectif de chacun est représenté entre parenthèses. Lors de la phase 2, certains font 
intervenir le stimulus le plus saillant du composite (son), d’autres le moins saillant (lumière), et deux 
groupes témoins impliquent un nouveau stimulus (clicker). Le + symbolise le SI et indique lorsqu’un 
essai est renforcé. 
ToneLight -L- (N=8)
Clicker +/-C(T)  (N=8)
Light +L+  (N=8)
Clicker +/-C(L)  (N=10)
LightTone -T- (N=10)
Tone +
Tone-Light +
T+  (N=10)
Test
Phase 2 : 
Inflation ou 
Extinction
Phase 1 : 
Apprentissage 
du composite
Groupes
Tone-Light +
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Pour les 6 groupes, les deux types d’essais impliquant soit le son, la lumière ou le clicker, soit 
le stimulus D, sont alternés selon un ITI moyen de 2.5 min, afin de maintenir un ITI moyen de 
5 min entre 2 essais renforcés, comme en phase 1. 
 
• Le jour du test, tous les animaux reçoivent 5 présentations non renforcées du 
stimulus qui n’était pas présent pendant la phase 2. Les groupes T+, T- et C(T) sont ainsi 
testés à la lumière, alors que les groupes L+, L- et C(L) sont exposés au son. Comme dans la 
1ère phase, les essais sont présentés avec un ITI moyen de 5 min. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. Analyses statistiques 
 
Comme précédemment, des mesures SC-préSC par minute sont utilisées dans des 
analyses de variance à un ou deux facteurs (précisés ultérieurement) et des tests de Student. 
Les deux dernières secondes correspondant à l’obtention de la nourriture sont exclues des 
analyses de la phase 1 et 2. Les analyses du test prennent en compte les 5 dernières secondes 
d’un SC (le préSC étant toujours pris sur 10s, mais divisé par 2 pour être soustrait au SC). En 
effet, il est observé qu’à l’inverse des réponses au son, les réponses à la lumière ne démarrent 
que tardivement au cours du SC. Cette différence dans la forme de la réponse conditionnée à 
ces deux types de stimuli a déjà été rapportée par Holland (1977, cf. introduction de ce 
chapitre), et pourrait par exemple être due à une détection moins rapide du stimulus lumineux 
qui nécessite que l’animal se trouve face à la mangeoire au moment de sa présentation (au 
contraire du son aisément perçu quelle que soit l’orientation du rat dans la cage). 
Figure III.2 : Déroulement de l’expérience 2. Cette représentation illustre le protocole suivi par la 
moitié des animaux expérimentaux, recevant le stimulus le plus saillant (son) en phase 2 et testés pour 
la lumière. L’autre moitié des rats subit la procédure inverse (présentation de la lumière en phase 2 et 
test au son). Enfin, les animaux témoins reçoivent un nouveau stimulus, clicker, en phase 2, certains 
étant testés au son, d’autres à la lumière. 
+
Phase 2 : 
inflation/extinction 
Test 
+ -or ?
Phase 1 : conditionnement au composite
u
1 19 27
Jours
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II. RESULTATS 
 
 Deux animaux sont exclus des analyses. Le 1er, appartenant au groupe contrôle C(T), 
est mort en cours d’expérience, le 2nd, faisant partie du groupe L+, ne mangeait pas les 
pastilles en phase 1. Finalement, les groupes T+, T- et C(L) comportent chacun 10 animaux. 
Les groupes L+ et C(T) comprennent 7 rats et L-, 8 rats. 
 
1. Phase 1 
 
Dans la phase 1 (figure III.3A), tous les groupes apprennent efficacement à associer le 
composite avec le renforcement, et le nombre d’entrées augmente pendant les présentations 
du composite, au fil des sessions. L’analyse de variance confirme cet accroissement, indiquant 
un effet significatif des sessions [F(17,46)=53.34 ; p<0.0001]. Ni le facteur groupe 
[F(5,46)=1.32], ni l’interaction groupe × session [F(85,782)=0.92] ne montrent d’effet 
significatif. De fait, les 6 groupes sont homogènes et présentent un niveau de réponse 
similaire à ce stade. 
 
2. Phase 2  
 
Les résultats de la phase 2 sont représentés dans la figure III.3B, sans les groupes 
témoins. Les deux groupes contrôles, non différenciés à ce stade de l’expérience, ne sont 
effectivement pas considérés dans les analyses de la phase 2, puisqu’ils impliquent chacun un 
mélange des deux  types de procédures (aussi bien inflation qu’extinction du stimulus 
nouveau).  
Les données concernent donc les 4 groupes restants : T+, T-, L+ et L-. Alors que les 
groupes inflations T+ et L+ maintiennent leur niveau de réponse au fil des sessions, les 
groupes extinction T- et L- éteignent clairement leurs réponses à ces stimuli. Une ANOVA à 
deux facteurs confirme un effet du traitement (inflation vs. extinction) [F(1,31)=16.75 ; 
p<0.001]. De plus, une analyse de l’effet linéaire des sessions supporte de nouveau un effet du 
traitement [F(1,31)=10.8 ; p<0.01], ainsi que du stimulus (son vs. lumière) [F(1,31)=5.9 ; 
p<0.05], sans interaction entres ces facteurs [F(1,31)=1.39], traduisant l’effet différentiel des 
procédures d’inflation et d’extinction. L’ANOVA indique également, au travers d’un effet 
significatif du facteur stimulus, des réponses au son plus élevées (groupes T+ et T-) que celles 
à la lumière (groupes L+ et L-) [F(1,31)=5.86, p<0.05], indépendamment de la procédure 
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subie (interaction F<1).  Ce résultat est en accord avec l’expérience 1 et confirme la 
différence de saillance qui existe entre le son et la lumière.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure III.3 : Résultats de la phase 1 (A) et phase 2 (B) de l’expérience 2. 
(A) Phase 1 : le nombre de visites à la mangeoire pendant les présentations du composite (moyenne ± 
erreur type) est représenté au cours des sessions, pour les six groupes confondus. (B) Les 
performances pour chaque session de la phase 2 (moyenne ± erreur type), sont montrées chez les 
groupes recevant le son (à gauche) et ceux recevant la lumière (à droite). Les losanges noirs 
concernent les groupes subissant une procédure d’inflation, et les carrés blancs ceux soumis à une 
extinction. 
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3. Test  
 
La figure III.4 représente les résultats obtenus lors du test pour les six groupes 
d’animaux. Les performances dépendent clairement du stimulus testé, puisque, de manière 
générale, la lumière induit de nouveau un taux de réponses beaucoup moins élevé que le son. 
De plus, une autre différence nette est observée entre les groupes faisant intervenir le son en 
phase 2 : T+ et T-, alors qu’une telle différence n’est pas retrouvée chez les groupes 
impliquant la lumière : L+ et L-. Une ANOVA à deux facteurs : stimulus (son, lumière) et 
traitement (inflation, extinction ou contrôle en phase 2) confirme ces observations. Elle 
n’indique pas d’effet du traitement seul [F(2,46)=0.1 ; ns], mais confirme qu’il dépend du 
stimulus [F(1,46)=38.50 ; p<0.0001], l’interaction stimulus × traitement étant significative 
[F(2,46)=3.73 ; p=0.03]. Ainsi, alors que l’ANOVA partielle effectuée sur les animaux testés 
au son ne montre aucun effet du traitement [F(2,19)=1, ns], l’analyse des rats testés à la 
lumière indique un effet significatif de ce facteur [F(2,27)=3.30, p=0.05]. Des tests de Student 
permettent de localiser plus précisément des différences entre les groupes T+ et T- [t(18)= 
2.57 ; p<0.05], entre les groupes T+ et C(l) [t(18)=2.33 ; p=0.03], mais pas entre T- et C(L) 
[t(18)=0.04 ; ns].  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure III.4 : Test de l’expérience 2. Le nombre de visites à la mangeoire moyen par minute (± 
erreur type) est représenté pour chaque groupe. Les groupes T+, T- et C(L) sont testés à la lumière 
alors que les groupes L+, L- et C(T) sont testés au son. (*) p<0.05. 
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III. DISCUSSION 
 
1. Analyse des résultats 
 
  Cette expérience avait pour objectif d’étudier les effets de procédures d’inflation et 
d’extinction dans cette nouvelle situation expérimentale et d’évaluer l’influence de la 
saillance du stimulus manipulé en phase 2.  
 La différence observée chez les animaux testés à la lumière ayant reçu une inflation et 
une extinction du son en phase 2  (T+ vs T-), met en évidence un processus de RR. Puisque le 
groupe T+ diffère significativement du groupe contrôle C(L), cet effet semble dépendre 
spécifiquement d’associations intra-composite et reflète plus particulièrement un backward 
blocking. De fait, suite au conditionnement du composite, l’inflation du son induit une 
diminution de la réponse à la lumière. Le niveau de réponses similaire des groupes T- et 
contrôle n’indique pas qu’il puisse également exister de l’unovershadowing dans ces 
conditions. Par ailleurs, le fait qu’aucune différence ne soit retrouvée chez les rats testés au 
son suggère l’importance du rôle de la saillance dans le phénomène de RR. La manipulation 
du stimulus lumineux en phase 2, démontré comme étant le moins saillant (cf. résultats de 
l’expérience 1, confortés par un taux de réponses moins élevé lors des présentations de ce 
stimulus relativement au son dans la présente étude, en phase 2 et en test), ne semble avoir 
aucun impact sur les réponses à l’élément cible sonore. 
Ces résultats s’accordent donc partiellement avec l’étude de Liljeholm & Balleine 
(2006), qui démontre également de la RR uniquement lorsque le stimulus le plus saillant est 
présenté en phase 2. Dans des conditions expérimentales très proches des nôtres, ils observent 
cependant de l’unovershadowing plutôt que du backward blocking. Si à l’heure actuelle, nous 
ne disposons d’aucun argument qui saurait rendre compte de cette divergence, l’ensemble des 
résultats obtenus dans ce paradigme de visite à la mangeoire nous permet toutefois de 
conclure que les deux types de RR peuvent être observés dans une même tâche chez l’animal, 
et semblent sous-tendus par la même règle concernant la saillance relative des deux stimuli. 
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2. Backward blocking et saillance : interprétation théorique 
 
2.1. Hypothèse de la signification biologique  
 
Notre étude met en évidence du backward blocking, et cet effet n’est observé que 
lorsque l’élément le plus saillant (son) est manipulé en phase 2, en d’autres termes lorsque le 
stimulus cible, dont la réponse est modifiée, est de faible saillance (lumière). Comme 
mentionné dans l’introduction générale, le phénomène de backward blocking n’a encore 
jamais été décrit chez l’animal dans des conditionnements directs et reste difficile à observer 
même chez l’Homme (Larkin et coll., 1998). Les quelques effets de backward blocking 
rapportés chez le rat en suppression conditionnée nécessitent une procédure de sensory pre-
conditionning, afin de diminuer la signification biologique du stimulus cible et rendre son 
statut plus modulable (Miller &  Matute, 1996 ; Denniston et coll., 1996 ; Pineño et coll., 
2005 et 2006). En effet, Miller et son équipe suggèrent qu’un stimulus gagnant une forte 
signification biologique par son appariement en phase 1 avec le SI (toujours biologiquement 
pertinent), serait partiellement immunisé contre les phénomènes de compétition et sa valeur 
prédictive difficile à modifier (Miller & Matute, 1996 ; Denniston et coll., 1996). Dans le type 
d’apprentissage indirect qu’ils utilisent (tableau III.2), le protocole consiste alors à présenter 
les stimuli A et X, non pas suivis du SI, mais d’un stimulus neutre (B) de faible signification 
biologique, dans les phases 1 et 2. Ce stimulus B est lui-même ultérieurement associé au SI 
lors d’une phase supplémentaire (phase 3). Ainsi, le stimulus X, jamais présenté avec le SI, 
acquerrait la capacité de prédire celui-ci uniquement par l’intermédiaire de B et ne gagnerait 
que peu de signification biologique. Dans ces conditions, il serait plus facile de diminuer son 
statut prédictif et la faible association X-SI, d’où l’observation de backward blocking.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
X ?B      SIA      BAX       B
TestPhase 3Phase 2Phase 1
Tableau III.2 : Protocole expérimental utilisé par l’équipe de Miller pour mettre en évidence des 
processus de backward blocking.  Les phases 1 et 3 correspondent à un sensory-preconditioning, 
réalisé en deux temps, permettant à X et A de s’associer indirectement au SI. La phase 2 consiste en 
une inflation indirecte de A. L’ensemble de cette procédure expérimentale vise à diminuer le gain de 
signification biologique par le stimulus cible X, relativement à un protocole habituel de type AX+/A+. 
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Cette hypothèse de la signification biologique, pouvant être comprise en termes de 
saillance, pourrait rendre compte de nos résultats. En effet, dans notre expérience qui 
implique des conditionnements directs, il est concevable qu’un stimulus cible X de faible 
saillance (tel qu’une lumière) soit moins fortement associé au SI et donc gagne moins de 
signification biologique qu’un stimulus cible de forte saillance (tel qu’un son) en phase 1. Il 
serait donc plus aisé d’observer un effet de backward blocking suite à l’inflation de A dans le 
premier cas que dans le second, qui demande de diminuer le statut d’un SC fortement associé 
au SI et qui a donc acquis une très forte signification biologique. Notre démonstration de 
backward blocking uniquement lorsque l’élément le plus saillant (son) est traité en phase 2 et 
que le stimulus cible concerne l’élément le moins saillant (lumière) est donc en accord avec 
cette hypothèse. 
 
2.2. Modèles  théoriques de la RR 
 
Une autre manière de rendre compte de nos résultats consiste à les confronter aux 
modèles théoriques actuels de la RR. Bien qu’aucun d’entre eux ne fasse formellement état de 
la saillance des stimuli, il nous a paru intéressant d’envisager quelles seraient leurs prédictions 
en tenant compte de ce paramètre. Notre effet de backward blocking pourrait ainsi être 
interprété avec le modèle du comparateur de Miller & Matzel (1988) (figure III.5). Dans sa 
version initiale (cf. introduction générale p.41), cette théorie propose que la réponse au 
stimulus cible X dépend d’un processus de comparaison lors du test entre deux types de 
représentations du SI : celle activée de manière directe par X et celle activée de manière 
indirecte par le stimulus comparateur A (lui-même étant activé par X). Dans le cas où A est 
plus saillant que X (figure III.5A), les activations directes et indirectes de la représentation du 
SI offriraient un maximum de contraste. L’association X-SI formée lors de l’entraînement 
devrait effectivement être beaucoup plus faible que l’association A-SI, cette dernière étant très 
robuste non seulement par le fait que A s’associe fortement au SI lors de la phase 1, mais 
également par la procédure d’inflation subie par ce stimulus hautement saillant en phase 2. La 
comparaison des deux voies d’activation du SI au moment du test conduirait alors clairement 
à une faible RC à X et favoriserait l’observation du backward blocking. Dans le cas inverse où 
le stimulus cible X est plus saillant que le comparateur A (figure III.5B), le lien X-SI formé en 
phase 1 serait cette fois-ci plus important que le lien A-SI. La phase 2 d’inflation de A 
garantirait bien évidemment un renforcement de cette seconde association A-SI et donc du 
rappel indirect du SI lors du test (relativement à un groupe contrôle sans inflation de A), mais 
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certainement moins significatif que dans le premier cas où A est très saillant. Le contraste 
entre les deux types d’activation de la représentation du SI serait donc moins marqué et le 
résultat de leur comparaison moins claire, prédisant un backward blocking moins évident. 
Notre expérience qui démontre cet effet dans les conditions du premier cas, où le stimulus A 
est plus saillant que X (A : son, X : lumière), semble ainsi en adéquation avec les prédictions 
de l’hypothèse du comparateur de Miller.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nos résultats ne paraissent en revanche pas explicables  par le SOPm de Dickinson & 
Burke (1996). Rappelons tout d’abord que le backward blocking est mal prédit par ce modèle, 
en raison d’une activation mixte en l’état A1 et A2 du nœud représentant le SI lors de la  
Figure III.5 : Prédictions du modèle du comparateur lors d’une procédure d’inflation, selon la 
saillance des stimuli du composite.  
(A) Cas pour lequel le stimulus comparateur A est plus saillant que le stimulus cible X. (B) Cas pour 
lequel le stimulus comparateur A est moins saillant que le stimulus cible X. 
La comparaison effectuée lors du test à X entre les activations directes et indirectes de la 
représentation du stimulus inconditionnel (SI) induirait un backward blocking préférentiellement dans 
le premier cas (A). VX-SI représente la force de l’association entre le stimulus cible X et le SI ;  
VX-A, celle du lien intra-composite entre la cible et le comparateur et VA-SI, celle de l’association entre 
le comparateur et le SI. 
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phase 2 (cf. introduction générale p. 38). L’effet de backward blocking ne pourrait donc être 
observé que sous certaines conditions, qui permettraient au lien inhibiteur formé entre X (A2) 
et les éléments du SI en A1 de prédominer sur le lien activateur formé entre X (A2) et les 
éléments du SI en A2. Or, dans le cas où A se trouve être le stimulus le plus saillant du 
composite (figure III.6), nous pouvons envisager qu’étant alors fortement associé au SI lors de 
la phase 1, sa présentation en phase 2 excitera de manière importante le nœud du SI en A2, ne 
laissant que peu d’éléments de ce nœud libres d’être activés en A1 lorsque le SI est 
physiquement présenté. Dans ces conditions, le lien inhibiteur X(A2)-SI(A1) serait donc 
défavorisé relativement au lien activateur X(A2)-SI(A2), et l’observation d’un backward 
blocking peu probable (la réponse à X devrait au contraire augmenter). Ce processus serait 
plutôt facilité dans le cas inverse, c’est-à-dire lorsque A, peu saillant, est alors supposé activer 
moins d’éléments du SI en A2 lors de la phase 2, laissant le lien inhibiteur prédominer. 
Finalement, les prédictions du SOPm, opposées à celles faites par le modèle de Miller, iraient 
à l’encontre des résultats que nous observons. 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 De la même façon que pour le SOPm, le modèle de RW revisité par Van-Hamme & 
Wasserman (1994) serait en faveur d’un backward blocking facilité lorsque A est peu saillant 
et X très saillant, et donc à l’opposé de nos résultats. D’après ce modèle (cf .introduction 
générale p.36), le changement dans la force associative du stimulus absent X lors de la phase 
2, est décrit par la formule suivante : ΔVX = αXβ (λ-VA). Dans le cas où A est très saillant, ce 
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Figure III.6 : Prédictions du SOPm lors d’une procédure d’inflation, lorsque le stimulus A est le 
plus saillant. Les flèches rouges représentent des associations excitatrices et les flèches bleues des 
associations inhibitrices. Leur taille est fonction de la force de ces associations. 
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stimulus aurait acquis une force associativeVA importante au cours des essais de la phase 1, et 
le terme d’erreur (λ-VA) serait donc faible, n’induisant qu’un modique changement de la 
valeur prédictive de X (ΔVX faible). En revanche, lorsque A est peu saillant, le terme (λ-VA) 
devrait être élevé. De plus, X étant alors très saillant, son absence serait des plus surprenantes 
et son α devrait être encore plus négatif que dans le premier cas. Ainsi, ΔVX correspondrait 
cette fois-ci à une forte diminution de la force associative de X, et l’effet de backward 
blocking serait donc favorisé. Cette prédiction n’est pas vérifiée dans notre expérience, qui 
montre au contraire, un backward blocking préférentiel dans le premier cas. 
 
Les données d’inflation observées dans la présente étude, à savoir l’occurrence du 
backward blocking uniquement lorsque la phase 2 implique l’élément le plus saillant, 
trouveraient donc support théorique dans l’hypothèse de la signification biologique ou encore 
dans le modèle du comparateur de Miller. Elles ne seraient en revanche pas compatibles avec 
les modèles d’acquisition de la RR (RW modifié et SOPm). Il faut néanmoins signaler que si 
nos résultats d’inflation peuvent être interprétés dans le cadre de certaines théories, aucun 
modèle ne permet d’expliquer le versant parallèle de notre étude : l’absence 
d’unovershadowing (pourtant fréquemment reporté dans la littérature animale), qui n’est ici 
observé dans aucune des conditions d’extinction.  
 
 2.3.. RR et signal d’erreur de prédiction  
  
Une réflexion concernant l’erreur de prédiction engagée dans les apprentissages de RR 
offre un argument supplémentaire s’opposant aux modèles purement associatifs (SOP 
modifié, RW modifié). L’obtention d’un backward blocking plutôt que d’un 
unovershadowing dans notre étude semble effectivement incompatible avec ces théories, qui 
rappelons-le, sont basées sur la surprise du SI ou l’erreur de prédiction générée lors de 
l’apprentissage. De fait, il est utile de remarquer que les procédures d’inflation et d’extinction 
diffèrent l’une de l’autre en termes du signal d’erreur qui est induit. Après le conditionnement 
au composite (AX+), une procédure d’inflation (A+) génère un faible signal d’erreur. La 
survenue du SI est en effet attendue, de par son association avec A en phase 1. A l’inverse, 
une procédure d’extinction (A-) contredit l’étape précédente et implique un fort signal 
d’erreur négatif (absence du SI surprenante). D’après les théories d’acquisition, un 
changement dans la valeur prédictive de X serait donc favorisé dans le cas d’une        
extinction (1). Nos données, allant à l’encontre de cette prédiction, montrent du backward 
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blocking plutôt que l’unovershadowing, et remettent ainsi en doute le rôle d’un signal d’erreur 
dans ce phénomène. De plus, l’effet de backward blocking que nous observons est 
spécifiquement obtenu dans les conditions d’inflation les plus défavorables à l’occurrence 
d’un signal d’erreur. Lorsque la phase 2 implique l’élément le plus saillant du composite, la 
force associative de A est alors très élevée en fin de phase 1, rendant le SI encore plus 
prévisible en phase 2. Malgré cela, un backward blocking est observé. En revanche, aucun 
effet d’unovershadowing n’est obtenu dans cette même condition (lorsque l’extinction 
concerne le stimulus le plus saillant), pour laquelle le signal d’erreur produit devrait être 
maximal.  
 
 Certaines études de jugement causal réalisées chez l’Homme suggèrent que le 
backward blocking repose sur des processus cognitifs complexes (que ne nécessiteraient pas 
l’unovershadowing), dépendant d’un raisonnement logique inférentiel, afin de résoudre 
l’ambiguité des procédures d’inflation. Ce processus ne peut en effet être accompli que si le 
sujet infère qu’il n’existe qu’une seule cause au SI (Chapman, 1991 ; Mitchell & Lovibond, 
2002 ; Lovibond, 2003). S’il n’est évidemment pas question de parler de raisonnement 
inférentiel chez l’animal, il semblerait toutefois qu’un modèle plus proche des modèles de 
causalité humaine qu’une théorie associative pure basée sur une erreur de prédiction lors de 
l’apprentissage, puisse rendre compte de nos données de backward blocking. L’hypothèse du 
comparateur de Miller se trouvant être un hybride des modèles associatifs et des modèles 
statistiques de causalité humaine, semble être le meilleur candidat pour rendre compte de nos 
résultats. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(1) Cette asymétrie du signal d’erreur observée entre les deux types d’apprentissage a déjà été 
mentionnée dans le chapitre I pour rendre compte de la meilleure efficacité de la procédure 
d’extinction, relativement à la procédure d’inflation, sur les phénomènes de médiation (cf. discussion 
expérience I.1) 
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Conclusion  
 
 
  Ce chapitre décrit la mise au point d’une situation expérimentale de visites à la 
mangeoire révélant l’existence d’un phénomène de RR, et plus précisément de backward 
blocking chez le rat. En accord avec le chapitre précédent, la nécessité d’employer des stimuli 
de modalité mais surtout de saillance différente est démontrée. Le paramètre de saillance 
semble en effet avoir un rôle important dans les processus de RR. De fait, l’effet de backward 
blocking n’est observé que lorsque l’inflation de la phase 2 implique l’élément le plus saillant 
du composite (son), et ce résultat peut être argumenté d’un point de vue théorique.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CHAPITRE IV.  
 
Neurobiologie des 
processus de médiation et de 
réévaluation rétrospective 
 
                                                                                                                                                 Chapitre IV 
 125
Introduction 
 
 
 Les trois précédents chapitres relatent les expériences qui ont permis la mise au point 
de tâches comportementales adaptées à l’étude des phénomènes de médiation (AGC) et de RR 
(visites à la mangeoire). Ce nouveau chapitre est dédié à l’analyse neurobiologique de ces 
mécanismes. L’expérience 1 décrit une première tentative, visant à identifier les structures 
cérébrales qui sous-tendent les processus de médiation, au moyen d’une approche lésionnelle. 
L’expérience suivante met en œuvre une technique d’imagerie fonctionnelle et se consacre à 
l’étude des circuits neuronaux impliqués dans les phénomènes de RR. Très peu 
d’informations concernant la neurobiologie de ces deux formes d’apprentissage sont 
disponibles, aussi bien chez l’animal que chez l’Homme. Ainsi, nous n’avons pu baser nos 
hypothèses de travail que sur l’implication de certaines structures dans des fonctions 
cognitives ou processus associatifs proches de ceux engagés dans nos tâches. Cette 
introduction aspire à présenter les principales aires cérébrales, susceptibles d’intervenir dans 
les phénomènes de médiation et/ou de RR et qui seront donc étudiées au cours de ce chapitre. 
 
 
I. LE CORTEX PREFRONTAL 
 
1. Généralités 
 
 Chez l’Homme, le cortex préfrontal (CPF) constitue la partie la plus antérieure du lobe 
frontal du cerveau. Cette région, ayant subi la plus forte expansion au cours de l’évolution, est 
impliquée dans de nombreux processus émotionnels et cognitifs supérieurs tels que le langage 
ou les fonctions exécutives. Ces dernières se définissent par un ensemble de traitements 
cognitifs de haut niveau, nécessaire à la production d’un comportement flexible et adapté, et 
incluent par exemple le raisonnement, la planification de l’action, la sélection attentionnelle, 
la prise de décision, les conflits comportementaux, la mémoire de travail et l’inhibition 
comportementale (Kolb & Wishaw, 2003). Des troubles de ces fonctions sont retrouvées dans 
maintes pathologies neuropsychiatriques (schizophrénie, Attention-Deficit Hyperactivity 
Disorder…) et justifient que le CPF représente aujourd’hui un champ d’investigation 
considérable pour la recherche. Miller & Cohen (2001) proposent une théorie intégrative de la 
fonction du CPF. Cette structure aurait finalement la capacité d’exercer un « contrôle cognitif 
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ou exécutif », par l’orchestration de pensées et actions, en accord avec des buts internes. Elle 
permettrait d’acquérir et d’implémenter différentes règles par l’expérience et de sélectionner 
ensuite le chemin approprié parmi plusieurs options pour atteindre un objectif donné (voir 
également Miller, 2000). 
 
L’existence d’un cortex préfrontal chez le Rat a longuement été débattue (Preuss, 
1995), notamment en raison des importantes variations anatomiques (cytoarchitecture, 
connectivité) qui existent entre les espèces. Cependant, malgré l’absence d’une zone 
granulaire chez le Rat, Rose et Woosley (1948) ont proposé l’existence d’aires équivalentes à 
celles qui définissent le CPF humain, sur la base de leur position et connexions similaires (en 
particulier les connexions réciproques avec le noyau thalamique dorso-médian). Le CPF du 
Rat peut ainsi être subdivisé en trois régions (Dalley et coll., 2004 ; figure IV.1) : le CPF 
médian (CPFm dorsal et ventral), le CPF latéral (comprenant les aires insulaires agranulaires 
ventrales et dorsales mais aussi le cortex orbital latéral) et  le CPF ventral ou cortex 
orbitofrontal (COF ventral et ventrolatéral). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV.1 : Le cortex préfrontal chez le Rat. A : Section sagittale, 0.9mm de latéralité (en vert, le 
CPFm ventral). B : Section frontale, 3.5mm en avant du Bregma. Les différentes intensités de gris 
représentent les trois sous-divisions du CPF : latérale, médiane et ventrale. Abréviations : BO, bulbe 
olfactif ; CgA, cortex cingulaire antérieur ; IAD et IAV, cortex insulaire agranulaire dorsal et ventral ; 
IL, cortex infralimbique ; M1, cortex moteur primaire ; PL, cortex prélimbique ; OL, cortex orbital 
latéral ; OM, cortex orbital médian ; OV cortex orbital ventral, OVL cortex orbital ventrolatéral ; PrC, 
cortex précentral. (Adapté de Dalley et coll., 2004, par Esclassan, 2008). 
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Chacune des aires du CPF possède des patterns de connexions différents avec d’autres 
régions corticales, le noyau thalamique dorso-médian, le striatum, l’amygdale, l’hippocampe, 
l’hypothalamus et la substance péri-aqueducale (Ongur & Price, 2000). D’un point de vue 
fonctionnel, tout comme chez l’homme, il semblerait que ces différentes régions soient plus 
ou moins caractéristiques de processus cognitifs spécifiques. Seuls les CPFm et COF, jouant 
un rôle dans le contrôle exécutif, seront ici décrits (le CPF latéral, peu étudié, serait lui plutôt 
impliqué dans le contrôle de la douleur ou le traitement de stimuli gustatifs et olfactifs : 
Kesner & Gilbert, 2007 ; Coffeen et coll., 2008). 
 
2. Le CPFm 
 
La controverse mentionnée plus haut portait plus particulièrement sur l’existence d’un 
homologue du cortex préfrontal dorso-latéral (CPFDL) humain chez le Rat. Le CPFDL est en 
effet impliqué dans des fonctions hautement complexes comme la mémoire de travail, 
l’organisation temporelle des évènements, la prise de décision, ou l’inhibition 
comportementale (Dalley et coll., 2004). D’un point de vue anatomique, il est vrai qu’il 
n’existe pas de région homologue au CPFDL chez le rat, et il est possible que le CPFDL soit 
une spécialisation qui ne serait apparue que chez le primate. Cependant, si le CPF du rat n’est 
pas aussi bien différencié et spécialisé que celui du primate, des traits anatomiques et 
fonctionnels proches de ceux du CPFDL sont retrouvés dans le CPFm. C’est pourquoi cette 
structure est aujourd’hui considérée comme un équivalent du CPFDL humain (Brown & 
Bowman, 2002 ; Uylings et coll., 2003). 
 
  2.1. Neuroanatomie du CPFm chez le Rat 
 
 Le CPFm comporte quatre divisions qui sont, de la plus dorsale à la plus ventrale : le 
cortex précentral, le cortex cingulaire antérieur, le cortex prélimbique (PL) et le cortex 
infralimbique (IL) (Ongur & Price, 2000).  
 
Des variations dorso-ventrales se manifestent au sein de la connectivité du CPFm, 
puisque le circuit dorsal (précentral et cingulaire) reçoit principalement des apports 
sensorimoteurs, alors que les régions ventrales (PL et IL) reçoivent des informations en 
provenance de structures limbiques (Hoover & Vertes, 2007 ; Heidbreder & Groenewegen, 
2003). Très brièvement, le CPFm dorsal est ainsi fortement connecté aux aires corticales 
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sensorimotrices et associatives. Ses efférences sont quant à elles dirigées vers des zones sous-
corticales telles que le cœur du noyau accumbens (core), le striatum dorsal et l’hypothalamus. 
A l’opposé du CPFm dorsal, le CPFm ventral (PL, IL) reçoit peu d’afférences corticales 
(essentiellement celles du cortex préfrontal orbito-médian, insulaire agranulaire, périrhinal et 
entorhinal) mais énomément de projections sous-corticales et limbiques (HPC, claustrum, 
amygdale, thalamus médian, noyaux supra-mammilaires, substance grise péri-aqueducale, 
aire tegmentale ventrale, raphé, locus coeruleus). En retour, le CPFm ventral envoie des 
projections vers l’amygdale, la coque du noyau accumbens (shell), le septum, l’hypothalamus 
médian et les noyaux monoaminergiques du tronc cérébral. 
 
  2.2. Fonctions cognitives du CPFm  
 
 De la même façon que le CPFm ventral et dorsal se distinguent par leur connectivité, 
ces régions semblent présenter des fonctions spécifiques (pour revue : Dalley et coll., 2004).  
Les régions dorsales (cortex cingulaire notammment) seraient plutôt impliquées dans 
l’organisation temporelle de séquences motrices (tâche nécessitant plusieurs réponses 
comportementales séquentielles : Kesner, 2000) ainsi que dans les apprentissages stimulus-
renforcement (tâche d’autoshaping impliquant la discrimination de stimuli renforcés et non 
renforcés: Cardinal et coll., 2003). Les régions ventrales (PL et IL) joueraient quant à elle un 
rôle dans des traitements cognitifs de plus haut niveau, comme la mémoire de travail (qui 
nécessite le maintien « on-line » et l’intégration d’une information pertinente pour une tâche : 
Kesner, 2000), ou encore la sélection attentionnelle (tâche d’attentional set shifting 
impliquant un changement de règle ou de stratégie : Birrell & Brown, 2000). Enfin, il a été 
démontré que le cortex PL est nécessaire à l’encodage des conséquences d’une action et 
permet un comportement dirigé vers un but (Killcross & Coutureau, 2003). Le cortex IL serait 
quant à lui sollicité dans les comportements d’habitude, le contrôle des fonctions autonomes, 
la modulation (notamment l’extinction) de comportements de peur et l’inhibition 
comportementale (Killcross & Coutureau, 2003 ; Ragozzino, 2007).  
 
Ce paragraphe rapporte très brièvement plusieurs processus cognitifs engageant le 
CPFm. Il est indiscutable que ces fonctions font écho à celles sous-tendues par le CPFDL 
chez l’Homme. D’après Brown & Bowman (2002) « Si un rat fait preuve d’un comportement 
complexe qui requiert le CPFDL chez le primate, alors le substrat d’un tel comportement peut 
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être vu comme un analogue, si ce n’est homologue, du CPFDL ». Ce substrat ne pourrait donc 
être mieux représenté que par le CPFm.  
 
2.3. Le CPFm dans la médiation et la RR ? 
 
Qu’il s’agisse de médiation ou de RR, ces deux formes de conditionnements 
nécessitent le rappel d’une représentation du stimulus absent en phase 2 ou en test (selon les 
différentes théories) et témoignent d’une forte flexibilité comportementale. Le CPFm, ayant 
un rôle critique dans les processus complexes basés sur le maintien ou la manipulation de 
représentations mnésiques, pourrait ainsi être impliqué dans nos tâches.  
 
A notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée aux mécanismes 
neurobiologiques des processus de médiation, tels que nous les entendons, c’est-à-dire dans le 
cadre de protocoles d’inflation et d’extinction (respectivement AX+/A+ et AX+/A-). 
Toutefois, il a récemment été démontré que le phénomène d’équivalence acquise (détaillé 
ultérieurement dans le paragraphe sur le cortex entorhinal), reposant sur des mécanismes de 
médiation (Honey & Hall, 1989), dépend de l’intégrité du CPFm (Iordanova et coll., 2007). 
 
A l’heure actuelle, les circuits de la RR n’ont également été que très peu explorés. 
Aucune donnée n’a été publiée chez l’animal et seulement deux études réalisées chez 
l’Homme, ont étudié les bases neurales de la RR au moyen d’une imagerie par résonance 
magnétique fonctionnelle (IRMf). Dans la tâche de jugement causal de l’allergologue, Corlett 
et coll. (2004) mettent en évidence une activation du CPFDL droit et du striatum ventral 
(noyau caudé et accumbens) durant la phase 2. Ce résultat est retrouvé aussi bien au cours 
d’essais d’inflation que d’extinction. Les résultats comportementaux du test indiquant que les 
sujets ont effectivement bien réévalué, ces activations pourraient être imputables aux 
processus de RR (en supposant que les deux effets, backward blocking et unovershadowing, 
ont été obtenus, ce qui n’est malheureusement pas vérifié en raison de l’absence d’un groupe 
témoin). En 2007, la même équipe (Corlett et coll., 2007) réplique ces données d’imagerie, 
considérant cette fois-ci uniquement le phénomène d’unovershadowing au travers d’un 
protocole d’extinction, suggérant de nouveau que le CPFDL et le striatum ventral puissent 
être le support de la RR chez l’Homme. Puisque le CPFm serait un équivalent du CPFDL, il 
nous semble donc approprié d’étudier l’implication de cette structure dans les effets de RR 
observés chez l’animal.  
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 3. Le COF 
 
Le COF humain ne reçut au départ que peu d’attention comparé aux études sur le 
CPFDL et certaines de ces fonctions restent énigmatiques. Cependant, une considérable 
avancée de cette recherche est à noter ces dernières années, en partie due aux similarités inter-
espèce qui existent aussi bien au niveau structural que fonctionnel. En effet, contrairement au 
CPFDL, la plupart des connexions du COF ont été conservées entre les espèces et les données 
expérimentales obtenues chez le rat, le singe ou l’homme convergent de façon remarquable 
(Murray, 2007).  
 
Historiquement, le COF est associé aux comportements sociaux et émotionnels. Le 
plus célèbre cas clinique, rapporté par le Dr. Harlow, date de 1848. A cette époque, Phinéas 
Gage travaille dans le Vermont (USA) à la construction d’une ligne de chemin de fer, lorsque 
suite à une explosion accidentelle, une barre de fer lui traverse littéralement le crâne, 
provoquant des dommages à la partie orbitale de son lobe frontal. Après l’accident, bien qu’il 
ne présente aucun déficit intellectuel apparent, Gage a totalement changé de personnalité et 
montre un comportement impulsif, désinhibé, voire grossier et socialement inapproprié 
(« Gage n’était plus Gage », Damasio, 1994). Des années plus tard, Damasio fait la rencontre 
d’Eliott, porteur d’une lésion du COF suite à l’ablation d’une tumeur. Là encore, les capacités 
générales intellectuelles de ce patient sont préservées (Eliott passe tous les tests 
neuropsychologiques avec succès), mais il est pourtant incapable de prendre au quotidien des 
décisions appropriées, notamment sur le plan social et personnel. A l’inverse de Gage, Eliott 
présente un comportement calme, apathique et étrangement ne manifeste aucune réaction 
émotionnelle : « Il était en mesure de connaître mais non de ressentir » (Damasio, 1994 ; 
Damasio et coll., 1994). C’est suite à cette rencontre que Damasio propose son hypothèse des 
marqueurs somatiques. La perception d’états internes corporels (ou « somatiques »), qui 
fonctionnent comme des repères ou « marqueurs », permet d’apprécier de manière 
automatique les conséquences d’une option que l’on pourrait choisir. Ainsi, face à un choix, 
une sensation imperceptible pouvant être d’origine viscérale ou émotionnelle, agit comme un 
signal d’alarme (marqueur somatique négatif) ou d’encouragement (marqueur somatique 
positif), afin de réduire considérablement le nombre d’options envisageables et aider à la prise 
d’une décision. Ces marqueurs somatiques constituent donc une première étape indispensable 
avant d’entamer les processus de raisonnement (analyse coût/bénéfice de chaque option 
restante) qui finaliseront le choix. Le COF serait ainsi impliqué dans les processus de 
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décision, recevant et intégrant les signaux sensoriels et viscéraux que sont les marqueurs 
somatiques, signalant alors à l’organisme qu’une option comportementale est risquée ou non 
et contribuant au choix de l’option la plus avantageuse. Faisant suite au cas clinique d’Eliott,  
les données expérimentales de l’équipe de Bechara (1994, 1997, 2000) confirment ce rôle du 
COF. Dans une tâche de pari (gambling task), qui simule les processus de décisions de la vie 
réelle, les sujets doivent maximiser leur profit, tenant compte des risques de pertes et de gains 
possibles. Alors que des sujets sains adoptent une stratégie à faible risque menant à de faibles 
gains (stratégie la plus avantageuse),  des patients atteints au niveau du COF effectuent des 
choix conduisant à de plus fortes récompenses mais également beaucoup plus incertaines. De 
plus, à l’inverse des sujets contrôles, les patients orbitofrontaux ne présentent aucune réponse 
électrodermale (indice d’un état émotionnel) lorsqu’ils considèrent un choix risqué. Pais-
Vieira et coll. (2007) adaptent une tâche de ce type chez le rat, basée sur l’évaluation de choix 
consécutifs entre 2 leviers associés à des récompenses de différentes valeurs et de différentes 
probabilités d’apparition. De la même façon que chez l’Homme, les rats porteurs de lésions 
du COF préfèrent le levier associé à un haut risque : récompenses élevées mais incertaines (au 
contraire des rats non-lésés). L’ensemble de ces travaux confirment donc le rôle du COF dans 
les processus de décision au travers d’un traitement des émotions. 
 
Une autre manière d’aborder les processus de décisions vient de la considération 
suivante : pour choisir le comportement le plus avantageux parmi tout un panel d’options, il 
faut  pouvoir comparer et évaluer la récompense prédite par tel ou tel comportement. Cela 
nous amène à discuter un autre rôle du COF. En effet, de nombreuses études réalisées cette 
fois-ci aussi bien chez le rat, le singe ou l’homme démontrent son implication dans le codage 
et l’actualisation de la valeur récompensante du renforcement (O’Doherty, 2007). Des études 
électrophysiologiques et lésionnelles indiquent que les neurones du COF codent pour le 
renforcement (en particulier ses propriétés sensorielles et sa valeur hédonique ou affective : 
Tremblay & Schultz, 1999 ; Delamater, 2007). Ces neurones encodent également les attentes 
qu’un sujet a de ce renforcement et s’activent pour un  SC qui le prédit (Schoenbaum et coll., 
1998). De plus, le COF est engagé lorsque les attentes du SI sont modifiées comme dans le 
cas de reversal learning (Schoenbaum et coll., 2007) ou après une dévaluation de la 
représentation du SI (Gallagher et coll., 1999 ; Pickens et coll., 2003 et 2005 ; Gottfried et 
coll., 2003). Au-delà de son rôle dans l’attente d’un résultat, le COF serait même apte à 
encoder la réponse comportementale à réaliser pour obtenir ce résultat (Furuyashiki, 2008).  
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 Ainsi, par son rôle dans les processus de décision, que ce soit au travers du traitement 
des émotions ou du codage et de la mise à jour de la représentation de la récompense, le COF 
serait nécessaire au contrôle motivationnel d’un comportement adapté et dirigé vers un but 
(Ostlund & Balleine, 2007). La tâche de RR, qui implique d’utiliser et réévaluer une 
information pré-existante, en modulant les attentes du SI prédit par le stimulus cible, pourrait 
en ce sens faire intervenir le COF. 
 
 
II. LA FORMATION HIPPOCAMPIQUE  (CORTEX ENTORHINAL ET 
HIPPOCAMPE) 
 
1. Le cortex entorhinal  
 
Constituant la principale voie d’entrée des informations sensorielles de l’hippocampe 
(HPC), le cortex entorhinal (CE) a longtemps été considéré comme une simple interface entre 
l’HPC et les régions corticales. Son rôle dans les apprentissages et la mémoire était alors mis 
sur le compte des activités hippocampiques. Néanmoins, il est aujourd’hui admis que le CE, 
plus qu’un simple relais d’information, sous-tend lui-même des traitements intégrés 
d’informations sensorielles (voir pour revue : Coutureau & Di Scala, 2009).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CEM
CELC
EL
CE
M
Figure IV.2 : Le cortex entorhinal chez le rat. A : Section sagittale, 3.9 mm de latéralité. B : Section 
frontale, 7.3 mm en arrière du Bregma. La zone bleue représente le cortex entorhinal. Abréviations : 
CEL, cortex entorhinal latéral ; CEM, cortex entorhinal médian. (Adapté de Paxinos & Watson, 1998, 
par Esclassan, 2008). 
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1.1. Neuroanatomie du CE chez le rongeur 
 
 Le CE est localisé dans la partie caudale du lobe temporal. Il peut être subdivisé 
(figure IV.2), selon des critères cytoarchitectoniques, en une région médiane (CEM) et 
latérale (CEL). Ce cortex est une zone d'extraordinaire convergence, réunissant des 
informations en provenance de tout le cortex associatif, une sorte d'entonnoir dans lequel 
passent des données déjà traitées ailleurs dans le cerveau, avant d'aller rejoindre l'hippocampe. 
Une stimulation sensorielle (à l’exception des odeurs transmises par le cortex piriforme) est 
effectivement d’abord traitée dans le cortex sensoriel primaire relatif à cette modalité, puis 
transférée au cortex associatif polymodal, avant de converger vers les couches superficielles 
du CE. L’information corticale est alors directement transmise à trois sous-régions de l’HPC. 
Les neurones des couches superficielles du CE projettent d’abord sur le gyrus denté (GD) 
(voie perforante), puis sur l’aire CA3 et enfin CA1. L’existence d’une projection en retour, de 
CA1 au CE, assure un rétrocontrôle vers les circuits néo-corticaux, et permettrait ainsi une 
comparaison entre les informations en provenance des cortex et celles sortant de l’HPC 
(Chrobak et coll., 2000).  
 
 En dehors de ses connexions avec l’HPC, le CE reçoit également de nombreuses 
afférences dont celles du cortex prefrontal médian, de structures olfactives, du cortex 
perirhinal, ou des noyaux amygdaliens et thalamiques. Ses efférences concernent en 
particulier des projections vers les régions corticales (préfrontales et périrhinales) et sous-
corticales (septum latéral, amygdale et noyau accumbens) (figure IV.3)    
 
 
 
 
Figure IV.3 : Connexions anatomiques du 
cortex entorhinal (d’après Coutureau & 
Di Scala, 2009).  Les projections sur le 
cortex entorhinal latéral (LEC) et sur le 
cortex entorhinal médian (MEC) sont 
montrées en orange et vert respectivement. 
Les fibres projetant à la fois sur le LEC et le 
MEC sont représentées en noirs.  
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1.2. Fonctions cognitives du CE : rôle dans la configuration de stimuli composites 
 
 Il est démontré que le CE est mis en jeu dans les conditionnements contextuels 
(Majchrzak et coll., 2006). Il contribuerait en effet à la formation d’une représentation unifiée 
du contexte par la compression des représentations de différents éléments d’un environnement 
donné (odeur, texture du sol…). Ainsi, le CE jouerait un rôle fondamental dans la 
configuration de stimuli (within-event learning). Le modèle neurocomputationnel de Gluck et 
Myers (1993, 2001) suggère en effet que ce cortex comprime (ou rend plus similaires) les 
représentations d’informations co-occurentes ou autrement redondantes, pour fournir une 
nouvelle représentation simplifiée au réseau de mémoire à long-terme (voir également pour 
revue : Gluck et coll, 2003). D’après ce modèle, les éléments A et X d’un stimulus composite, 
présentés simultanément et prédisant tous deux le SI (AX+), pourraient donc être traités par le 
CE, qui les rendant similaires, favoriserait l’établissement de processus généralisés ou médiés 
entre ces deux stimuli. 
 
 Les travaux démontrant l’implication du CE dans le phénomène d’équivalence acquise 
apportent un argument favorable à cette hypothèse. La notion d’équivalence acquise se réfère 
au fait que deux stimuli, lorsqu’ils sont suivis du même évènement, peuvent être considérés 
comme fonctionnellement équivalents. La manipulation ultérieure de l’un d’eux se répercute 
alors sur l’autre. Honey & Hall (1989, 1991) démontrent cet effet dans une expérience de 
suppression conditionnée chez le rat. Dans une première phase (tableau IV.1), deux stimuli 
auditifs A et B sont  présentés séparément, chacun suivi du même SI : nourriture, N (groupe 
A+/B+).  Lors d’une deuxième étape, le stimulus A est associé à un choc électrique. Les 
auteurs montrent que ce traitement est généralisé à B. Un test à ce stimulus révèle en effet une 
suppression conditionnée plus importante que celle d’animaux pour lesquels A et B n’ont pas 
été associés au même évènement en phase 1 (groupe A+/B-) (voir également pour un 
protocole within-subject : Ward-Robinson & Hall, 1999 ; pour une démonstration en AGC : 
Sawa & Nakajima, 2001 ; et pour une démonstration chez l’Homme : Hall et coll., 2003). 
Pour rendre compte de ce phénomène d’équivalence acquise, il est proposé que le stimulus A 
rappelle une représentation de la nourriture N en phase 2, qui s’associerait alors au choc 
électrique et acquérerait la capacité d’évoquer la RC. Le stimulus B, ayant également formé 
une association avec N lors de la phase 1, induirait la RC lors du test via le rappel de la 
représentation de N (Honey & Hall, 1989). L’équivalence acquise reposerait donc sur un 
mécanisme de conditionnement médié (la représentation d’un stimulus absent, N, s’associant 
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au choc en phase 2). Allant à l’encontre de Holland (1981) et de nombreuses études (Garcia & 
Koelling, 1966 ; Domjan & Wilson, 1972), le travail de Ward-Robinson & Hall (1999) est en 
accord avec cette théorie, puisqu’il démontre l’existence possible d’une association entre une 
nourriture (ou sa représentation) et un choc électrique.  
                                                                                                                                                                               
 Dans une version modifiée de la procédure précédente (Ward-Robinson & Honey, 
2000), les animaux sont d’abord entraînés à une discrimination bi-conditionnelle de type : 
AX+/AY- ; BX+/BY- ; CX-/CY+ ; DX-/DY+ (A et C étant des contextes visuels, B et D des 
contextes thermiques, et X et Y des stimuli auditifs). Dans cette étape, les contextes A et B 
sont donc suivis des mêmes évènements, alors que A et C ont des conséquences opposées. 
Une phase de réévaluation consiste à présenter ensuite le contexte A avec la nourriture (A+), 
et le contexte C sans la nourriture (C-). Les auteurs montrent que les animaux visitent plus la 
mangeoire dans le contexte B que dans le contexte D, traduisant ainsi un phénomène 
d’équivalence acquise. Dans la même situation expérimentale, il est observé que ce résultat 
dépend de l’intégrité du CE, puisque des animaux porteurs de lésions entorhinales ne 
présentent plus cet effet (Coutureau et coll., 2002).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Le rôle du CE dans les processus reposant sur des mécanismes de médiation fait 
toutefois l’objet de controverses. En effet, dans une expérience d’AGC, des lésions du CE 
n’altèrent aucunement les processus de sensory-preconditioning (Ward-Robinson et coll., 
2005). De plus, ces lésions ne perturbent pas l’acquisition d’un negative patterning (AX- ; 
A+/X+), tâche dans laquelle les animaux doivent apprendre qu’un composite n’est pas 
renforcé, au contraire des éléments qui le constituent lorsque ceux-ci sont présentés seuls 
B ?A    chocA     N
B     ø
A+/B-
B ?A    chocA     N
B     N
A+/B+
TestPhase 2Phase 1Groupe 
Tableau IV.1. : Illustration simplifiée du protocole de Honey & Hall (1989), mettant en évidence 
le phénomène d’équivalence acquise.  Le test au stimulus B révèle une réponse plus importante dans 
le groupe A+/B+, pour lequel les stimuli sont associés au même évènement en phase 1, relativement 
au groupe A+/B- dans lequel les stimuli ne partagent pas la même conséquence. A et B désignent deux 
stimuli auditifs et N, une nourriture.  
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(Davidson et coll. 1993). Le rôle du CE dans la configuration des stimuli composites et les 
processus médiés, ne semble donc démontré que dans certaines tâches (équivalence acquise) 
et reste à préciser.   
 
 2. L’HPC 
 
L’HPC est une structure du lobe temporal médian, appartenant au système limbique et 
participant aux processus émotionnels et mnésiques. L’HPC se compose de deux parties : la 
corne d’Ammon (elle-même subdivisée en trois champs : CA1, CA2 et CA3) et le gyrus denté 
(GD), ces deux parties s’organisant sous la forme de deux « C » encastrés d’un point de vue 
frontal. Les trois aires de la corne d’Ammon sont reliées par un circuit trisynaptique (figure 
IV.4). Le point de départ du circuit est constitué par la connexion du CE aux cellules 
granulaires du GD (voie perforante). Les cellules granulaires du GD envoient ensuite 
massivement leurs axones (fibres moussues) vers les cellules pyramidales de la zone CA3.  
Ces dernières projettent enfin sur les cellules pyramidales de CA1 (collatérales de Schaeffer), 
qui sont connectées au subiculum. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La formation hippocampique, comme nous venons de le décrire, serait impliquée dans 
la configuration de représentation de stimuli composites (Gluck & Myers, 1993 ; 2001 ; Gluck 
et coll., 2003). Alors que le CE, comprimerait les informations redondantes co-occurentes qui 
prédisent un même SI, l’HPC favoriserait à l’inverse la différenciation des représentations de 
stimuli prédisant différents résultats. Schmajuk & Di Carlo (1992), proposent un autre modèle 
CE
Figure IV.4 : Représentation schématique du circuit trisynaptique de l’hippocampe de rat 
(coupe frontale).  Abréviations : CE, cortex entorhinal ; CS, collatérales de Schaeffer, FM : fibres 
moussues ; GD, gyrus denté ; Sb, subiculum ; VP, voie perforante.  
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computationnel (modèle S-D), insistant également sur le rôle de l’HPC dans le 
conditionnement des stimuli composites. L’HPC permettrait d’apprendre une nouvelle 
configuration de stimuli, en calculant le signal d’erreur nécessaire à un apprentissage, qui 
repose sur la prédiction ou l’attente du SI et son occurrence réelle (cf. modèle de RW). Ce 
signal serait ensuite envoyé au néocortex et au cervelet. Les données empiriques concernant 
ce rôle de l’HPC dans l’acquisition et le stockage de configuration de stimuli composites 
restent malheureusement ambiguës, notamment du fait d’une grande variété des types de 
conditionnements et des méthodes de lésions utilisées. Nombreux travaux démontrent 
effectivement que des lésions hippocampiques empêchent l’apprentissage de représentations 
configurales comme dans une tâche de negative patterning (AX-, A+, X+) (Rudy & 
Sutherland, 1989 ; pour revue : 1995, et voir Gisquet-Verrier & El Massioui, 1997, pour une 
démonstration dans un positive patterning) ou encore gênent l’acquisition de processus 
compétitifs tels que le blocking (A+/AX+) (Solomon, 1977 ; Rickert et coll., 1978) ou 
l’overshadowing (Holland & Fox, 2003). En revanche, quelques résultats contradictoires ne 
rapportent aucun effet de lésions de la formation hippocampique ou de l’HPC dans ces mêmes 
types d’apprentissage (pour le negative patterning : Davidson, 1993 ; pour le blocking : 
Rickert et coll., 1981 ; Garrud et coll., 1984 ; Holland & Fox, 2003 et pour l’overshadowing : 
Garrud et coll., 1984). 
 
Ce débat sur le rôle de la formation hippocampique (CE et HPC) dans le traitement 
des stimuli composites et la sélection des stimuli, justifie que l’analyse de cette région soit 
prise en compte dans l’étude neurobiologique de phénomènes tels que la médiation ou la RR.  
 
 
III. L’AMYGDALE 
 
L’amygdale est une structure limbique du lobe temporal, formée de plusieurs noyaux, 
dont le noyau basolatéral (BLA) est étroitement interconnecté avec le COF (McDonald, 
1991). Elle est considérée comme l’élément clé du traitement des émotions. L’amygdale est 
impliquée dans la formation des associations SC-SI, que ce soit dans le cadre de 
comportements aversifs (le cas de la peur conditionnée a été extrêmement étudiée, voir pour 
revue : LeDoux, 2000) ou appétitifs (Balleine, 2005). Plus précisément, le BLA sous-tendrait 
l’association engageant les propriétés sensorielles du SI, alors que le noyau central,  CeA, 
prendrait en charge la dimension affective et émotionnelle du SI (pour revue : Balleine & 
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Killcross, 2006).  L’amygdale permettrait donc d’encoder la représentation sensorielle ou 
affective (émotionnelle) d’évènements biologiquement pertinents, déterminant la capacité à 
motiver une réponse ou une action (approche vs. évitement) pour obtenir cet évènement.  
Les interactions anatomiques entre COF et BLA sont retrouvées au niveau fonctionnel. 
Ainsi, de la même façon que dans le COF,  il est observé que des neurones du BLA codent les 
attentes pour un SI (Schoenbaum et coll., 1998). Le BLA participerait aux apprentissages 
motivationnels et au traitement émotionnel, en envoyant des informations au COF, qui les 
intégrerait pour finalement guider un comportement par le choix d’une stratégie adaptée 
(Schoenbaum et coll., 2003). Réciproquement, la flexibilité de l’encodage associatif 
amygdalien dépendrait de signaux du COF (Saddoris et coll., 2005 ; Stalnaker et coll., 2007 ; 
pour revue : Schoenbaum et coll., 2007). Finalement, COF et BLA coopèreraient étroitement, 
chacune de ces régions ayant un rôle différent et complémentaire, dans le contrôle 
motivationnel d’un comportement dirigé vers un but (Cardinal, 2002). 
 
 
IV. LE NOYAU ACCUMBENS 
 
 Le noyau accumbens fait partie du striatum ventral. A l’interface du système limbique 
et moteur, il reçoit de nombreuses afférences de structures limbiques (amygdale, formation 
hippocampique mais aussi CPF) et projette sur des régions impliquées dans l’expression du 
comportement (notamment pallidum ventral qui renvoie un feedback au CPF et qui projette 
sur les circuits locomoteurs). Ainsi, le noyau accumbens est considéré comme un élément 
central dans le contrôle de l’action, contribuant aux processus psychologiques qui motivent 
cette action (Mogenson et coll., 1980 ; Mulder et coll., 2004). Recevant également des inputs 
dopaminergiques de l’aire tegmentale ventrale, l’accumbens est un composant majeur du 
système dopaminergique mésolimbique (Moore & Bloom, 1978). Un rôle de la dopamine 
(DA) dans le traitement de la récompense est maintenant largement admis (voir pour revue : 
Spanagel & Weiss, 1999). La DA mésolimbique du noyau accumbens permettrait l’attribution 
d’une valence motivationnelle (« wanting » incentive value) aux représentations de stimuli 
liés à la récompense, conférant ainsi à ces stimuli la capacité de guider un comportement 
dirigé vers un but. Elle pourrait en effet convertir la représentation neutre d’un évènement en 
une représentation attractive, afin que l’animal travaille pour acquérir l’objet dorénavant 
« voulu » (Berridge & Robinson, 1998). Par ailleurs, il semblerait que le noyau accumbens ne 
se limite pas à l’attribution de motivations positives dans les apprentissages appétitifs, mais 
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qu’il puisse également attribuer une valence négative à des stimuli aversifs (Reynolds & 
Berridge, 2002, 2008 ; Faure et coll., 2008). L’implication du noyau accumbens a ainsi été 
démontrée dans de nombreux apprentissages impliquant des shifts motivationnels dus à des 
changements de règles ou de stratégies (tâche d’attentional set-shiffting : Goto & Grace, 
2005 ; Haluk & Floresco, 2009 ; reversal-learning : Taghzouti et coll., 1985). En interaction 
avec les structures limbiques et préfrontales, intégrant les informations en leur provenance, le 
noyau accumbens participerait ainsi à une forte flexibilité comportementale (pour revue : 
Goto & Grace, 2008). 
     D’un point de vue anatomique, le noyau accumbens est une structure hétérogène qui 
peut-être divisée en deux parties : le cœur (core, semblable au striatum dorsal) et la coquille 
(shell). Ces sous-régions diffèrent notamment par leurs afférences corticales : cortex PL, 
cingulaire antérieur et insulaire agranulaire dorsal pour le core ; cortex IL, insulaire 
agranulaire ventral et piriforme pour le shell (Zahm & Brog, 1992). Elles sont distinguées 
également par leurs efférences : le core projette sur le pallidum ventral, le globus pallidus et la 
substance noire alors que le shell projette sur des régions limbiques sous-corticales comme 
l’hypothalamus lateral ou l’aire tegmentale ventrale (Zahm & Brog, 1992). Cette différence 
de connectivité entre core et shell est retrouvée au niveau fonctionnel (Corbit et coll., 2001 ; 
pour revue : Cardinal et coll., 2002). Ainsi, le core du noyau accumbens serait impliqué dans 
l’impact motivationnel des SC. Il est par exemple nécessaire à l’approche d’un stimulus 
conditionné dans des tâches d’autoshaping ou aux situations de visite à la mangeoire (1) 
(Parkinson et coll., 1999 et 2000) et intervient dans les situations de pavlovian-instrumental 
transfer (PIT) (Smith & Dickinson, 1998). Enfin, le core du noyau accumbens serait critique 
pour qu’un animal tolère un délai avant l’obtention d’une récompense (Cardinal et coll., 
2001). A l’inverse du core, la partie shell du noyau accumbens serait engagée dans le codage 
motivationnel des SI et non des SC. Des augmentations de DA dans cette sous-région sont 
d’ailleurs observées en réponse à une récompense (nourriture) ou à un SI aversif (Bassareao, 
1999 ; Deutch, 1992). 
 
 Au-delà d’un rôle dans les traitements motivationnels des SC et de la récompense, les 
connexions dopaminergiques mésolimbiques permettraient au noyau accumbens de participer 
à l’élaboration mais aussi à l’intégration du signal d’erreur de prédiction qui, pour certaines 
théories, sous-tendrait les apprentissages associatifs (voir encadré page suivante). 
 
 (1) Il est important de préciser que si le noyau accumbens est impliqué dans l’expression d’un 
comportement Pavlovien, par son rôle dans l’attribution de valence motivationnelle aux stimuli, il 
n’est en aucun cas un site d’intégration de l’association pavlovienne SC-SI. 
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Noyau accumbens, DA et erreur de prédiction. 
 
 
Certaines théories classiques suggèrent qu’un apprentissage est basé sur une erreur de 
prédiction (EP) traduisant la discordance entre un résultat (SI) attendu, prédit par le SC, et le résultat 
réellement obtenu (voir modèle de Rescorla-Wagner p.12, mais également théories attentionnelles). La 
présentation d’un renforcement inattendu génère une EP positive, qui supporte un apprentissage, alors 
que l’omission d’un renforcement produit une EP négative, conduisant à une extinction de la réponse 
comportementale apprise. Enfin, la survenue d’un renforcement attendu, ne générant pas d’EP, ne 
permet aucun conditionnement. Ce signal d’erreur, dont le corrélat neurobiologique a récemment été 
découvert, pourrait permettre de déclencher les modifications synaptiques qui sous-tendent un 
apprentissage associatif. 
 
Le système dopaminergique mésencéphalique est considéré comme le support neural du signal 
d’EP (pour revue : Schultz, 2007). Chez le primate, les neurones de l’aire tegmentale ventrale et de la 
substance noire démontrent en effet une activité phasique codant pour le signal d’erreur, coordonnée 
avec l’arrivée de la récompense ou même avec le SC prédisant cette récompense. De fait, une 
récompense inattendue induit une décharge élevée de ces neurones (EP positive), quand une 
récompense prédite ne génère aucune activation. Une omission de la récompense prédite (EP négative) 
induit quant à elle une dépression de l’activité neuronale (pour revue : Schultz et coll., 1997). Des 
études de neuroimagerie chez l’Homme indiquent des changements d’activité similaires dans les 
régions cibles de ces neurones dopaminergiques, en particulier le striatum ventral (Pagnoni et coll., 
2002 ; Mc Clure et coll., 2003 ; voir pour un apprentissage aversif : Seymour et coll., 2004). Par leur 
rôle dans le codage de l’EP (d’une récompense ou d’une punition), l’implication de la DA 
mésolimbique et du noyau accumbens ont ainsi été rapportés dans les processus de blocking, que ce 
soit dans des conditions appétitives ou aversives (chez l’Homme : Tobler et coll., 2006 ; chez le singe 
: Waelti et coll., 2001 ; chez le rat : Iordanova et coll., 2006 a et b). Le protocole de blocking 
(A+/AX+), générant une forte EP du SI en phase 1 et pas d’EP en phase 2, est en effet une situation de 
choix pour étudier le rôle de ce signal dans l’apprentissage et en identifier un corrélat neural.  
 
 Les modèles actuels neurocomputationnels du renforcement (« acteur-critique » par exemple), 
proposent un rôle critique du striatum ventral dans la prédiction de la récompense. Intégrant une 
différence temporelle dans les signaux d’EP, il permettrait une mise à jour successive des prédictions 
relatives à la récompense (O’Doherty et coll., 2004). Il y a quelques mois, un rôle assez proche est 
prêté au COF (Schoenbaum et coll., 2009). Par son rôle dans le codage des SI attendus, ce cortex 
pourrait contribuer à signaler les informations nécessaires au calcul de l’EP. Le COF agirait alors en 
parallèle ou en série avec le striatum ventral et d’autres régions telles que le CPFm et le BLA, dans la 
mise à disposition de ces informations pour les aires mésolimbiques. 
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V. APPROCHES EXPERIMENTALES DE CE CHAPITRE  
 
La première expérience repose sur une approche lésionnelle et rapporte la tentative 
d’identifier un support neurobiologique des phénomènes de médiation observés en AGC. 
Parmi tous les acteurs préalablement décrits et susceptibles d’intervenir dans cette tâche, nous 
avons ciblé deux structures corticales : le CE, pour son implication dans l’intégration d’une 
représentation configurale d’un stimulus composite, et le CPFm, pour son rôle critique dans 
les processus complexes impliquant le maintien ou la manipulation de représentations 
mnésiques. 
 
 L’expérience suivante concerne l’étude neurobiologique des processus de RR obtenus 
dans la situation de visite à la mangeoire. Afin d’avoir accès à un large panel de structures et 
d’en observer les activations à un instant précis, nous avons opté pour une approche 
d’imagerie fonctionnelle (immunohistochimie c-fos). L’objectif est d’identifier les circuits 
neuronaux engagés lors du test, au cours duquel aurait lieu la RR (cf. modèle théorique du 
comparateur qui est supporté par les résultats comportementaux du chapitre III). Pour cette 
étude, l’activation de l’ensemble des structures citées dans cette introduction est analysé 
(CPF, formation hippocampique, amygdale, noyau accumbens) ainsi que certaines aires 
sensorielles mises en jeu dans notre tâche auditivo-visuelle. 
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Expérience 1 : Neurobiologie de la médiation 
 
 
Cette expérience consiste à identifier un support neurobiologique des effets de 
médiation rencontrés dans le chapitre I. Des animaux porteurs de lésions excitotoxiques du 
CPFm ou du CE sont testés dans la tâche comportementale d’aversion gustative conditionnée. 
 
 
I. MATERIEL ET METHODE 
 
1. Sujets 
 
Quarante-huit rats mâles Long-Evans de 260 à 360 g, sont utilisés dans cette 
expérience. Ces animaux opérés ont préalablement participé à une expérience de peur 
conditionnée mais tous les stimuli présentés dans notre étude restent nouveaux pour eux. Les 
conditions d’hébergement et de restriction hydrique ainsi que le dispositif expérimental sont 
identiques à ceux décrits dans le premier chapitre.   
  
 2. Chirurgie 
 
 Les animaux sont anesthésiés par injection intra-musculaire de Kétamine 
(0,3ml/300g), précédée d’injections intrapéritonéales de tranquillisant (Diazépam/Valium® ; 
0,2ml/300g) et d’analgésique (Xylasine/Rompun® ; 0,2 ml/300 g). L’animal est rasé puis fixé 
sur le cadre stéréotaxique (Kopf) par des barres d’oreilles et une barre d’incisives. La peau du 
crâne est désinfectée, anesthésiée localement par nébulisation de lidocaïne (Xylocaïne®) puis 
incisée longitudinalement. L’os est ensuite mis à nu afin de relever les coordonnées du 
Bregma et du Lambda et ainsi vérifier l’horizontalité de la tête. Une fenêtre de 5 mm de côté 
est ouverte dans le crâne au moyen d’une fraise dentaire (fenêtre bilatérale dans le cas des 
lésions entorhinales ou unique dans le cas des lésions préfrontales). Les micro-injections de 
N-Methyl-D-Aspartate (NMDA, 20μg/μL, Sigma-Aldrich) sont alors effectuées à l’aide d’une 
micro-pipette en verre (d’environ 100 µm de diamètre) collée à l’extrémité d’une seringue 
Hamilton. Le NMDA est un agoniste des récepteurs ionotropiques au glutamate. L’activation 
de ces récepteurs, par une entrée massive de calcium dans les cellules qui à forte dose devient 
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toxique, engendre la destruction des corps cellulaires. L’ensemble est monté sur un micro-
descendeur fixé sur le bras du cadre stéréotaxique. Les coordonnées des sites d’injection sont 
calculées pour chaque type de lésion selon les tableaux de la figure IV.5. Les coordonnées 0 
en antéropostérieur et latéral sont celles du Bregma. La coordonnée 0 dorso-ventrale est prise 
à partir du Bregma pour les lésions préfrontales et à partir de la dure-mère pour les lésions 
entorhinales. Les animaux préfrontaux reçoivent au total 8 injections de NMDA, et les 
entorhinaux 14 (les volumes injectés allant de 0,025 à 0,1 μl). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La micro-pipette est descendue en chaque point d’injection et le volume approprié de NMDA 
est injecté en environ 30 s. La pipette est laissée en place pendant 3 min afin que le produit 
diffuse et qu’il ne remonte pas par capillarité lors du retrait de la pipette. La peau du crâne est 
finalement suturée et traitée à la chlorhexidine.  
0.1 µl-3.4±0.6+2.5
0.1 µl-5.4±0.7+3.0
0.1 µl-3.6±0.6+3.2
0.1 µl-3.8±0.6+3.8
Volume DVMLAP
0.1 µl-3.6±4.8-8.5
0.1 µl-5.3±4.7-8.0
0.1 µl-5.8±4.6-7.5
0.075 µl-5.8±5.8-7.0
0.05 µl-6.6±4.5-7.0
0.025 µl-7.4±4.7-6.5
0.05 µl-6.9±5.8-6.1
VolumeDVMLAP
A
B
  Figure IV.5 : Coordonnées des sites d’injection (en mm) pour une lésion bilatérale du CPF 
médian (A) et une lésion bilatérale entorhinale (B). AP : Antéro-Postérieur ; ML : Médio-
Latéral ; DV : Dorso-Ventral.  
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 Chez les animaux témoins pseudo-lésés, les fenêtres sont réalisées dans le crâne et la 
dure-mère est percée en plusieurs endroits mais aucune injection n’est pratiquée, pour 
s’affranchir d’éventuelles lésions mécaniques accompagnant la descente de la micropipette 
et/ou l’injection d’un véhicule. 
  Après l’intervention, les animaux passent la nuit dans une salle de réveil chauffée et 
sont ramenés à l’animalerie le lendemain. Ils ne débuteront les expériences qu’après au moins 
une semaine de récupération, au cours de laquelle leur état de santé est régulièrement 
contrôlé. 
 
3. Plan expérimental 
 
 A l’issue des opérations, nous disposons de 46 animaux : 16 entorhinaux (CE), 16 
préfrontaux (CPFm), 8 témoins entorhinaux et 6 témoins préfrontaux (2 étant morts suite à 
l’intervention). Les animaux lésés ou témoins sont alors répartis en sous-groupes, selon la 
procédure comportementale qu’ils subiront : inflation (AX+/A+) ou extinction (AX+/A-). Ces 
traitements sont strictement identiques à ceux décrits dans l’expérience 1 du chapitre I. Nous 
obtenons ainsi les 8 groupes suivants : CPFm/inflation (N=8), CPFm/extinction (N=8), 
CE/inflation (N=8), CE/extinction (N=8), témoin CPFm/inflation (N=3), témoin 
CPFm/extinction (N=3), témoin CE/inflation (N=4) et témoin CE/extinction (N=4). Partant de 
l’hypothèse que les témoins entorhinaux et préfrontaux ne diffèrent pas (cela est vérifié lors 
de l’habituation), nous regroupons les 4 derniers groupes en 2 groupes : Pseudo/ inflation 
(n=7) et Pseudo/extinction (n=7), chacun comportant une moitié de témoins CPFm et une 
moitié de témoins CE. 
 
4. Histologie 
 
 Les rats sont profondément anesthésiés par injection intra-péritonéale de Pentobarbital 
sodique (Ceva, Santé animale ; 1 ml/300 g). La mise en place d’un cathéter à la base du cœur 
permet de perfuser les rats avec 60 ml de NaCl (9‰), suivi de 120 ml d’une solution de 
formaldéhyde (10%) afin de fixer les tissus. Une fois les animaux décapités, les cerveaux sont 
rapidement prélevés et post-fixés pendant au moins 48h dans une solution de formaldéhyde 
(10%) et saccharose (30%) en agitation lente. Les cerveaux sont ensuite coupés en sections de 
50 μm d’épaisseur selon le plan frontal, avec un microtome à congélation, puis montés sur 
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lames gélatinées. Les lames sont à nouveau plongées dans de la gélatine à 0,5% durant 4 min 
et mises à sécher à l’étuve pendant la nuit. La coloration est effectuée en 3 étapes : une 
délipidation, suivie d’une coloration à la thionine (marqueur des corps cellulaires) et enfin une 
déshydratation. Finalement, les lames sont immergées dans deux bains successifs de Toluène 
(minimum 2 x 10 min) et incluses sous lamelle dans de la résine (Eukitt®) pour examen au 
microscope. 
 
 5. Statistiques 
 
 Les consommations sont utilisées comme variables dépendantes dans des analyses de 
variance à 2 facteurs : lésion et traitement (inflation/extinction). Des tests post-hoc (SNK) 
sont ensuite réalisés pour localiser les différences inter-groupes.  
 
 
II. RESULTATS 
 
 1. Etendue des lésions 
  
 Les lésions du CPFm sont bilatérales et, de manière générale,  concernent  la quasi-
totalité des cortex PL et IL, empiétant parfois très légèrement sur les structures avoisinantes 
telles que le cortex cingulaire antérieur ou le cortex orbital médian. Les animaux ayant reçu 
des lésions du CE présentent quant à eux une atteinte bilatérale du cortex entorhinal médian et 
latéral, sans affecter le subiculum. Les étendues maximales et minimales des deux types de 
lésions sont schématisées sur la figure IV.6. 
 Ces vérifications histologiques étant largement acceptables, nous considérons 
l’ensemble des animaux pour les résultats comportementaux. 
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2. Résultats comportementaux 
 
2.1. Acquisition 
 
 La consommation des rats augmente significativement au cours des sessions 
d’habituation [F(6,40)=2.35, p<0.05] pour atteindre une moyenne de 7.6 ml le dernier jour. 
Figure IV. 6 : Lésions du cortex préfrontal médian (A et C) et entorhinal (B et D).  
A, B : Représentations schématiques de l’étendue des lésions du CPFm (A) et du CE (B) chez le rat 
présentant la lésion la plus large (gris clair) et le rat présentant la lésion la moins large (noir). 
Diagrammes adaptés de Paxinos  & Watson 1998, avec les distances au bregma indiquées en mm. 
C, D : Photomicrographie de tranches d’un hémisphère de cerveau de rats contrôles (Pseudo), d’un 
rat ayant une lésion représentative du CPFm (C, image de droite) et d’un rat porteur d’une lésion du 
CE (D, à droite). Les limites des lésions sont indiquées par des flèches. 
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Les 6 groupes présentent des niveaux de consommation similaires lors de cette étape. De fait,  
ni le facteur lésion [F(2,40)=0.84], ni le facteur traitement [F(1,40)=1.26], ni l’interaction 
entre ces deux facteurs [F(2,40)=2.21] ne sont significatifs, et aucun d’eux n’interagit avec 
l’effet session (F<1.5). 
 
 Tous les animaux boivent la quantité imposée (5 ml) de solution composite lors de la 
phase 1. 
 
 Lors de la première session de phase 2 (figure IV.7A), les rats, quel que soit leur 
groupe, semblent consommer un peu moins (en moyenne 4 ml) que le volume de solution A 
qui leur est présenté. Cela suggère qu’une aversion à ce goût est produite dès le 
conditionnement du composite AX en phase 1. L’ANOVA montre que ni le type de lésion, ni 
le traitement reçu n’ont d’effet significatif lors de cette séance [respectivement : F(2,40)=2.75 
et F(1,40)=0.09], et il n’existe pas d’interaction entre les deux variables [F(2,40)=0.42]. 
Les résultats de la 2ème séance de phase 2 montrent un profil différent (figure IV.7B). Les 
groupes soumis à une inflation de A lors de la 1ère séance consomment en effet beaucoup 
moins de cette solution (<3 ml) que les groupes ayant subit une extinction. Ceci confirme ce 
qui avait été suggéré dans l’expérience 1, à savoir que la 1ère session d’inflation suffit à rendre 
A aversif. Cette observation est appuyée par l’ANOVA qui révèle un effet significatif du 
facteur traitement [F(1,40)=56.13, p>0.0001], mais par ailleurs pas d’effet de la lésion 
[F(2,40)=0.6] et pas d’interaction entre ces deux facteurs [F(2,40)=2.05]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV.7 : Consommations de la solution A lors de la 1ère (A) et 2ème (B) séance de phase 2. Les 
consommations moyennes (± erreur type) sont représentées pour chaque groupe, ceux-ci étant déterminés 
par le type de lésion (Pseudo ; CPFm et CE) et le traitement reçus (inflation : AX+/A+ et extinction : 
AX+/A-).  
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2.2. Tests 
 
 Les résultats du test à X sont représentés dans la figure IV.8A. Les consommations de 
cette solution diffèrent largement entre les animaux soumis à la procédure d’inflation et 
d’extinction (l’aversion à X est plus importante dans les groupes « inflation »), et cet effet est 
retrouvé aussi bien chez les rats témoins que pour chaque condition de lésion. L’analyse de 
variance confirme cette description puisqu’elle révèle un effet du facteur 
traitement [F(1,40)=46,11 ; p<0,001] mais pas d’effet du facteur lésion  [F(2,40)=1,81], ni 
d’interaction entre ces facteurs [F(2,40)=1,20].  
 
 De la même façon, les consommations du test à A (figure IV.8B) révèlent une 
différence entre les deux types de procédures : inflation et extinction, qui semble 
indépendante de la lésion reçue par les animaux. De fait, l’ANOVA n’indique pas d’effet du 
facteur lésion [F(2,40)=1,01], à l’inverse d’un effet du facteur traitement significatif 
[F(1,40)=40,57 ; p<0,001]. Ces deux facteurs n’interagissent pas entre eux [F(2,40)=0.91]. 
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Figure IV.8 : Résultats du test à X (A) et du test à A (B). Les consommations moyennes (± erreur 
type) sont représentées pour chaque groupe, ceux-ci étant déterminés par le type de lésion (Pseudo ; 
CPFm et CE) et le traitement reçus (inflation : AX+/A+ et extinction : AX+/A-).  
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III. DISCUSSION         
  
 Cette expérience avait pour but d’étudier le rôle du CPFm et du CE dans les processus 
de médiation mis en jeu dans notre tâche comportementale. Les résultats indiquent clairement 
que les lésions préfrontales et entorhinales n’ont produit aucun effet dans ce test. Le 
comportement des animaux lésés ne diffère pas de celui des animaux témoins. En effet, tous 
présentent le même pattern de réponse, indépendamment du fait qu’ils soient pseudo-lésés ou 
du type de lésion reçue. Les rats soumis à une inflation du stimulus A en phase 2 présentent 
une forte aversion aux goûts A et X, et ces consommations diffèrent largement de celles 
d’animaux ayant subi la procédure d’extinction, qui ne montrent quant à eux aucune  aversion 
à ces deux stimuli. Ces résultats, puisqu’ils traduisent ainsi des phénomènes de médiation, 
confirment les données du chapitre I. Cependant, en l’absence de groupe contrôle, il est ici 
impossible d’attribuer cet effet à l’une ou l’autre des procédures et de déterminer s’il s’agit 
d’un conditionnement et/ou d’une extinction médiée. Les structures cérébrales étudiées ne 
semblent en tous les cas pas sous-tendre ce type de processus. Pourtant, aussi bien d’un point 
de vue histologique que fonctionnel, aucun doute ne parait possible quant à l’efficacité de ces 
lésions. De fait, leurs effets ont été démontrés dans une autre situation expérimentale (peur 
conditionnée) au sein du laboratoire (déficit de réponses au son et au contexte dans un 
conditionnement de délai pour les lésions préfrontales et dans un conditionnement de trace 
pour les lésions entorhinales, voir Esclassan,  2008).  
 
L’implication du CE dans des apprentissages associatifs proches des nôtres, 
impliquant un stimulus composite et/ou des mécanismes de médiation inter-stimuli, est 
débattue dans la littérature. En effet, si ce cortex semble impliqué dans les phénomènes 
d’équivalence acquise (Coutureau et coll., 2002), des lésions de cette structure n’affectent 
pourtant pas les mécanismes de préconditionnements sensoriels (Ward-Robinson et coll., 
2005). Ainsi, l’absence d’effet des lésions entorhinales dans notre étude, bien que décevante, 
n’est pas totalement inattendue. De plus, nous supposions un engagement du CE dans nos 
effets de médiation au travers de son rôle dans l’établissement d’une configuration unifiée du 
composite en phase 1. Or, nous pouvons très bien envisager que le traitement du composite ait 
lieu dans des aires moins intégrées (cortex associatifs polymodaux, par exemple) ou 
spécifiquement dans l’HPC (également impliqué dans la configuration de représentations 
composites). Enfin, nous devons faire état d’une limite de cette étude. En l’absence de 
groupes témoins, il n’est pas à exclure que l’effet de médiation ici observé soit le reflet (total 
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ou partiel) de processus alternatifs indépendants d’un traitement du composite, comme nous 
les avions observés dans les groupes X+/A+ et X+/A- du chapitre I. Si tel est le cas, un 
engagement du CE ne parait plus évident.   
 
L’implication du CPFm dans notre tâche était pressentie au travers d’un rôle dans le 
traitement de la représentation du stimulus absent. Cette structure intervient en effet dans des 
processus cognitifs de haut-niveau nécessitant la manipulation ou le maintien d’informations 
en temps réel, comme dans la mémoire de travail (Kesner, 2000). Deux points de vue peuvent 
être proposés pour discuter l’absence d’effet des lésions préfrontales. Tout d’abord, puisque 
nous n’avons jamais étudié le moment où nos phénomènes de médiation ont lieu, nous ne 
pouvons nous affranchir d’un mécanisme de « médiation par la réponse » qui interviendrait 
lors du test, plutôt qu’un mécanisme de « médiation par la représentation » en phase 2. 
Rappelons qu’un tel processus requiert simplement l’activation de la représentation du 
stimulus A (alors absent), lui-même induisant directement la réponse. Considérant que la 
représentation d’un stimulus gustatif est codée dans des aires moins intégrées que le CPF 
(cortex gustatif, voir Bermudez-Rattoni, 2004), le simple rappel d’un stimulus absent pourrait 
alors être indépendant de l’intégrité des structures préfrontales. En revanche, dans le cas d’une 
médiation par la représentation, non seulement l’activation de la représentation d’un stimulus 
absent est demandée, mais cette représentation doit en plus être manipulée, et plus 
précisément entrer dans la formation d’une nouvelle association ou participer à l’extinction de 
cette association avec le SI. Ce mécanisme plus complexe était supposé dépendre du CPFm. 
L’absence d’effet de lésions de cette structure pourrait donc être interprétée de différentes 
manières. La première consiste à dire que notre tâche ne repose pas sur un mécanisme de 
médiation par la représentation, mais plutôt sur une médiation par la réponse. La seconde 
implique que la manipulation de la représentation d’un stimulus absent en phase 2, lorsqu’elle 
consiste en un même traitement que celle du stimulus présent (cas de la médiation), ne 
requiert pas le CPFm. 
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Introduction à l’approche d’imagerie fonctionnelle 
 
 
L’expérience qui suit met en œuvre une technique d’imagerie ex-vivo de révélation de 
gènes précoces (c-fos) que nous proposons d’introduire brièvement.   
 
 
I. GENERALITES SUR LES GENES PRECOCES 
 
Les gènes précoces (Immediate Early Genes : IEG) représentent une classe de gènes 
rapidement et transitoirement activés en réponse à une activation neuronale, dont l’expression 
ne nécessite pas la synthèse de nouvelles protéines. Les produits de ces gènes, aussi bien 
ribonucléiques que protéiques, sont ainsi communément utilisés comme marqueurs d’activité 
neuronale et leur détection permet d’établir une cartographie fonctionnelle de l’effet d’un 
stimulus environnemental au niveau cérébral. A l’inverse d’approches interventionnelles 
(lésions ou inactivations), cette méthode non invasive permet de décrire des changements 
dans l’activité neuronale de nombreuses structures du cerveau à un instant donné. L’approche 
d’imagerie des gènes précoces permet donc d’appréhender les processus de plasticité liés à un 
apprentissage et ainsi déterminer les régions activées au cours d’une tâche, tout en 
s’affranchissant des possibles phénomènes de compensation, réorganisation cérébrale ou 
effets de stress des animaux, inhérents aux études de lésions et d’inactivations.  
 
Les IEG codent pour des facteurs de transcription inductibles, dont il est admis que 
l’expression est déclenchée par une cascade de signalisation intracellulaire, liée à l’activation 
synaptique qui fait suite aux stimulations environnementales externes (Dragunow & Faull, 
1989). La figure IV.9 schématise le mécanisme d’expression des gènes précoces. Les facteurs 
neurotrophiques, les neurotransmetteurs et les phénomènes de dépolarisation membranaire, 
sont responsables d’une augmentation du calcium intracellulaire et de la modification de 
l’activité d’autres seconds messagers (AMPc, DAG). Ces seconds messagers, via différentes 
voies de signalisation (protéines kinases : PKA, PKC, CaMK), permettent l’activation par 
phosphorylation de facteurs de transcription constitutifs (CREB par exemple), eux même se 
liant aux séquences régulatrices de la région promotrice des IEG, aboutissant ainsi à leur 
expression (pour revue, Van Hassteren et coll., 1999). Les gènes précoces les mieux 
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caractérisés sont les gènes c-fos et zif268 (Herrera & Robertson, 1996 ; Davis et coll., 2003). 
Les protéines pour lesquelles ils codent, les facteurs de transcription Fos et Zif268, sont à leur 
tour capables d’induire et/ou de réprimer l’expression de gènes cibles (à réponse tardive) 
responsables des modifications morphologiques durables des cellules et de leur 
fonctionnement (Herdegen & Leah, 1998). Par exemple, la protéine Fos (55 kDa)  
s’hétérodimérise avec une protéine nucléaire issue de la famille des gènes précoces Jun (39 
kDa), pour former un facteur de transcription activateur (AP-1 : activator protein-1). Ce 
complexe a la capacité de moduler de nombreux gènes tardifs impliqués dans les changements 
phénotypiques durables des cellules (Herdegen & Leah, 1998). Au-delà de l’utilisation des 
gènes précoces comme marqueur d’activité neuronale, un rôle leur est donc attribué dans la 
plasticité synaptique qui relève des apprentissages et processus mnésiques (implication dans 
les phénomènes de consolidation notamment et dans le développement de la PLT, 
potentialisation à long-terme : voir pour revue, Dragunow, 1996).  
       
      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV.8 : Schéma simplifié des voies de signalisation impliquées dans le contrôle de 
l’expression des gènes précoces. 
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Finalement, l’approche d’imagerie, puisqu’elle permet une vision globale de 
l’activation des différentes aires cérébrales, parait être un outil approprié pour une première 
exploration des corrélats neurobiologiques de la RR chez l’animal. Le faible niveau 
d’expression basale ou constitutive du gène c-fos rend l’induction de son expression 
facilement observable, et permet d’apprécier sensiblement des augmentations de signal liées à 
des effets activateurs au sein d’une structure. Notre choix s’est ainsi orienté vers une 
immunohistochimie de la protéine Fos.  
 
 
II. C-FOS ET LES CONDITIONNEMENTS CLASSIQUES APPETITIFS 
 
Alors qu’une augmentation de l’expression du gène c-fos a été observée dans de 
multiples épreuves comportementales chez le rongeur, aussi variées que les conditionnements 
aversifs de peur conditionnée (Campeau, 1991), l’AGC (St. Andre et coll., 2007), le 
conditionnement opérant (Bertaina-Anglade et coll., 2000), les tâches d’évitement actif 
(Nikolaev et coll., 1992), les apprentissages spatiaux (Guzowski et coll., 2001), la 
transmission sociale de préférence alimentaire (Countryman et coll., 2005) ou les tâches de 
discrimination olfactive (Roullet et coll., 2005), les études explorant l’induction de c-fos dans 
une situation de visite à la mangeoire sont encore relativement rares.  
Seulement trois publications récentes rapportent l’étude du pattern d’activation c-fos 
dans une telle tâche comportementale. Nordquist et coll. (2003) s’intéressent aux activations 
des aires préfrontales durant l’acquisition d’un conditionnement simple à la lumière. Les 
résultats ne montrent aucune différence d’expression de la protéine Fos entre un groupe ayant 
reçu le SC (lumière) et le SI (nourriture) de manière appariée, et un groupe ayant reçu les 
stimuli de manière non appariée, conduisant les auteurs à conclure que le CPF n’entre pas en 
jeu dans l’acquisition d’un conditionnement classique simple. Notons toutefois que le nombre 
de noyaux Fos est plus important chez ces deux groupes expérimentaux que chez des animaux 
témoins, simplement exposés au contexte expérimental. La seconde expérience menée par Lee 
et coll. (2005) démontre, par la combinaison d’un traceur anatomique et de l’outil Fos, 
l’activation de la voie amygdalo-nigrale lors d’un conditionnement à un stimulus visuel 
(lumière) associé à de la nourriture (le groupe contrôle se composant également d’animaux 
recevant le SC et le SI non appariés). Enfin, la troisième étude (Kerfoot et coll., 2008) 
compare le pattern d’expression de la protéine Fos dans diverses régions chez des rats ayant 
reçu une dévaluation du renforcement, après un conditionnement simple à un son, avec des 
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animaux pour qui le SI n’est pas dévalué. Les résultats du test au son indiquent qu’après 
apprentissage, le stimulus auditif est capable d’activer les régions cérébrales impliquées dans 
les processus de traitement du SI qui lui a été associé. De fait, les animaux ayant subi la 
dévaluation présentent une expression de Fos plus importante dans des structures typiquement 
impliquées dans le phénomène de dévaluation (amygdale basolatérale, cortex orbitofrontal, 
cortex gustatif).  
Ces quelques expériences concernent des conditionnements simples (au son ou à la 
lumière) dans la situation de visite à la mangeoire. A notre connaissance, aucune étude à ce 
jour ne présente l’analyse d’expression Fos lors de conditionnements de stimuli composites 
dans cette tâche expérimentale.  
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Expérience 2 : Substrat neurobiologique de la RR  
 
 
Les résultats comportementaux du chapitre III décrivent un phénomène de RR de type 
backward blocking, dont seule la théorie du comparateur de Miller rend bien compte. Ce 
modèle, basé sur l’expression des performances, prédit une réévaluation lors du test. La 
présente étude aspire ainsi à mesurer les activations cérébrales au cours du test de notre tâche 
de visite à la mangeoire, espérant identifier un corrélat neurobiologique aux processus de RR.  
 
 
I. MATERIEL ET METHODE 
 
1. Sujets et dispositif 
 
Cette étude comporte trente-deux rats mâles Long-Evans naïfs, de 310 à 400 g. Les 
conditions d’hébergement, de restriction alimentaire et le dispositif expérimental sont 
identiques aux expériences du chapitre III.  
 
2. Groupes expérimentaux et procédure comportementale 
 
Les précédentes données comportementales (expérience 2, chapitre III) ayant révélé de 
la RR uniquement lorsque le stimulus sonore (stimulus saillant) est manipulé en phase 2, nous 
utilisons ici les deux groupes d’animaux suivants : T+ et T- (N=16), strictement identiques à 
ceux décrits auparavant. Nos précédents résultats ayant démontré un effet de backward 
blocking (groupe T+),  le groupe T- sert de contrôle. 
Le protocole comportemental est rigoureusement identique à celui de l’expérience 
III.2 pour les deux groupes concernés. Après l’habituelle phase 1 d’apprentissage du 
composite, les animaux reçoivent les procédures d’inflation ou d’extinction du son (pour 
chaque séance, 6 présentations du son et du stimulus D alternées, ITI moyen : 2.5 min). Enfin, 
le test consiste en 5 présentations non renforcées de la lumière (ITI moyen : 5 min).  
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 3. Immunohistochimie 
 
3.1. Perfusion, prélèvement des cerveaux et préparation des coupes sériées 
 
 Le jour du test, les animaux sont anesthésiés 90 minutes après la 1ère présentation du 
stimulus lumineux (la durée des processus de transcription et de traduction de c-fos étant 
estimés à environ 90 minutes), par injection intra-péritonéale de Pentobarbital sodique (Ceva, 
Santé Animale, 1ml/300g). Ils sont ensuite perfusés à l’aide d’une pompe à perfusion 
intracardiaque, avec 160 ml d’une solution saline (0.9%), puis 300 ml de liquide fixateur à 4% 
de paraformaldéhyde (PFA) dans du tampon phosphate (TP, 0.1M, PH 7.4). Les animaux sont 
décapités, puis les cerveaux rapidement prélevés et post-fixés dans du PFA à 4°C pendant 
12h. Les cerveaux sont ensuite placés pour 48h dans une solution cryoprotectrice (sucrose 
30% dans du TP 0.1M). Cinq jeux de coupes sériées de 50 µm d’épaisseur sont finalement 
réalisés, sur le plan horizontal, à l’aide d’un microtome à congélation et conservées dans une 
solution de protection (TP, glycérol, éthylène glycol) au congélateur. 
 
3.2. Protocole immunohistochimique du marquage de la protéine Fos 
 
Les coupes sont réparties dans des plaques 6 puits, rincées 4 fois sous agitation dans 
du TP (0,1M), puis incubées durant 30 min dans une solution TP + H2O2 0.3%, afin de 
bloquer l’activité des péroxydases endogènes. Après 3 nouveaux rinçages, les coupes sont 
placées en présence de l’anticorps primaire polyclonal de lapin anti c-Fos (1/5000, Santa Cruz 
Biotechnologies, USA) dilué dans un tampon de saturation. Cette solution permet de saturer 
l’ensemble des sites de liaison non spécifiques et de réduire ainsi le bruit de fond du 
marquage (TP 0.1M, SAB 0.1%, Triton X-100 0.2%, sérum de chèvre 2%). L’incubation en 
présence de l’anticorps primaire dure une nuit (minimum 12h), à température ambiante et 
sous agitation modérée.  
Après 4 rinçages, les coupes sont placées pendant 2h dans le tampon de saturation, 
toujours à température ambiante et sous agitation, en présence de l’anticorps secondaire 
biotinylé de chèvre anti-IgG de lapin (1/2000, Jackson Immunoresearch, USA). Après 3 
nouveaux rinçages, les coupes sont incubées dans un complexe Avidine-Biotine-Peroxydase 
(kit Vectastain ABC, Vector Laboratories, USA) dans du TP, pendant 1h30. L’avidine est une 
glycoprotéine à très forte affinité pour la biotine, et peut aisément reconnaitre celle fixée sur 
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l’anticorps secondaire. L’enzyme peroxydase, elle-même biotinylée, se lie à l’avidine, et par 
réaction avec le chromogène, va permettre une amplification du marquage (figure IV.10). 
Les coupes sont de nouveau rincées 3 fois, puis incubées dans une solution de TP 
contenant le chromogène 3,3-diaminobenzidine tetrahydrochloride (DAB, 1 mg/mL, Sigma) 
pendant 8 minutes. La réaction colorimétrique rendant compte de l’activité péroxydase est 
alors amorcée par l’ajout d’H2O2 (0.03%, 3 gouttes) qui oxyde la DAB dans le milieu 
d’incubation. Dès lors que l’intensité du marquage, de couleur brune, est jugée satisfaisante, 
la réaction est arrêtée par 4 rinçages au TP. Finalement les coupes sont montées sur lame et 
laissées à sécher à température ambiante pendant environ 48h. Les lames sont ensuite 
immergées dans deux bains successifs de toluène (2 x 10 min) et incluses sous lamelle dans 
de la résine (Eukitt®). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.3. Quantification du marquage immunohistochimique  
 
L’analyse du nombre de cellules Fos positives a été réalisée avec la station d’imagerie 
Explora Nova. Le système est équipé d’un logiciel de traitement d’image et de quantification 
(Mercator®), couplé à un microscope optique motorisé (Leica DM6000) et une caméra 
(Opsonic Microfire), permettant ainsi l’exploration en deux dimensions des coupes 
histologiques. Les régions d’intérêt sont définies à faible grossissement (x 2.5) d’après l’atlas 
DAB + H2O2 
Précipité marron + H2O
Antigène : protéine Fos
Anticorps primaire
Anticorps secondaire
Biotine
Avidine
Peroxydase
Figure IV.10 : Principe général de la détection immunohistochimique de la protéine Fos. 
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de Paxinos & Watson (1998). Le comptage est ensuite réalisé à plus fort objectif (x10), avec 
une détection en temps réel « champ par champ » et consiste à établir une mesure automatisée 
du nombre de cellules Fos positives dans chaque région d’intérêt. Les noyaux Fos+ sont alors 
sélectionnés selon des critères morphologiques, colorimétriques et densitométriques 
(seuillage). Cette méthode a pour avantage de permettre une délimitation des structures 
cérébrales dans leur intégralité (puisqu’elles sont définies à faible objectif), limitant ainsi les 
biais qui pourraient être dus à des hétérogénéités ou gradients au sein des structures.   
 
La quantification des cellules immunoréactives est effectuée de manière bilatérale, sur 
1 ou 2 niveaux de coupe, selon les structures (soit 2 ou 4 mesures). La moyenne de ces 
comptages en mm² pour chaque structure est ensuite transformée par une racine carrée pour 
normaliser les variations interindividuelles. La figure IV.11 représente les quatre différents 
niveaux de coupes analysés (Bregma : -3.38, -4.60, -6.60 et -8.40), dans lesquels sont 
répertoriées les structures d’intérêt quantifiées des aires préfrontales, temporales et striatales 
(décrites dans l’introduction de ce chapitre). Des aires sensorielles (visuelles, auditives et 
gustatives) ont également fait l’objet d’une analyse quantitative. 
 
La quantification des cellules Fos+ est réalisée sur un échantillon de 15 rats (7 du groupe 
T+ et 8 du groupe T-) (1). Les animaux sont sélectionnés selon leur performance lors du test, 
assurant ainsi la prise en compte de ceux qui ont réussi la tâche et réalisé le processus de RR 
(backward blocking). Les rats du groupe T+ aux réponses les plus faibles se différenciant au 
mieux des rats contrôles (groupe T-) sont choisis, espérant maximiser les chances d’observer 
une différence dans l’activation neuronale de ces deux groupes. Cette méthode de traitement 
différentiel est justifiée au moyen de plusieurs analyses contrôles afin d’écarter tout éventuel 
biais d’interprétation. Pour l’ensemble des animaux, les performances réalisées lors du test ne 
dépendent pas de celles observées en fin de phase 1. De fait, au sein de notre sélection pour 
l’immunochimie, les deux groupes présentent un niveau de réponse comparable en phase 1, 
indiquant que leur différence de réponse au test ne reflète pas une différence de niveau basal. 
Il est également vérifié que le comportement des rats sélectionnés ne diffère pas de celui des 
animaux restants au cours des autres phases de l’expérience (phases 1 et 2).  
 
 
 
 
(1) Nous avions au départ sélectionné 8 rats par groupe. Toutefois, des données manquant pour le COF 
chez un animal du groupe T+ (en raison de dommages au niveau de cette structure), nous avons 
préféré l’exclure de l’ensemble des analyses Fos.  
                                                                                                                                                 Chapitre IV 
 161
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V2L
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OFC
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(adapté de Paxinos & Watson 1998)
Préfrontal Temporal Sensoriel Striatum 
Figure IV.11: Représentation schématique des quatre sections horizontales analysées pour le 
marquage immunohistochimique Fos. Les régions colorées indiquent les structures quantifiées. 
(Acb : noyau accumbens, Amy : amygdale, Au1 : cortex auditif, CE : cortex entorhinal, Cg : cortex cingulaire, COF : cortex orbitofrontal,
GI : cortex gustatif, HPC : hippocampe,IL : cortex infralimbique,, PL : cortex prélimbique, SL : septum latéral, V2L : cortex visuel).
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3. Analyses statistiques 
 
Les données comportementales consistent comme auparavant en des mesures SC-
préSC/min. Pour les raisons précédemment explicitées, les analyses d’acquisition excluent les 
deux dernières secondes de chaque SC (correspondant à l’arrivée de la récompense) et celles 
du test sont restreintes aux 5 dernières secondes des présentations lumineuses. Des ANOVA 
et des tests de Student sont effectués dans des cas appropriés, aussi bien pour les résultats 
comportementaux qu’immunochimiques. 
 
 
II. RESULTATS 
 
1. Résultats comportementaux 
 
Un animal, appartenant au groupe T-, est exclu des analyses pour avoir présenté un 
nombre de visites à la mangeoire quasiment nul tout au long de l’expérience. 
 
1.1. Phases 1 et 2 
 
De la même façon que précédemment, les animaux augmentent leur nombre de 
réponses au fil des séances jusqu’à atteindre 15 à 20 entrées/min (figure IV.12A). L’analyse 
de variance à un facteur confirme un effet des sessions [F(17,493)=22.64, p<0.0001] et 
n’indique aucune différence entre les deux groupes à ce stade de l’expérience [F(1,29)=0.37, 
ns ; interaction groupe × session : F(17,493)=0.78, ns].  
 Les performances de la phase 2 sont présentées dans la figure IV.12B. Alors que les 
animaux du groupe T+, exposés au son renforcé, conservent le même niveau de réponse tout 
au long de cette étape, ceux du groupe T- éteignent leur réponse à ce stimulus. De fait, 
l’ANOVA indique un effet du facteur groupe [F(1,29)=11.66, p<0.01], qui interagit avec les 
sessions [F(7,203)=3.33 ; p<0.01]. 
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1.2. Test 
 
Les résultats du test confirment ceux de l’expérience III.2 [figure IV.12(C)]. De fait, 
les animaux du groupe T+ présentent des réponses à la lumière significativement moins 
élevées que celles des rats du groupe T- [t(29)=2.33, p<0.05], répliquant ainsi l’effet de RR. 
Les performances du groupe T- étant comparables à celles du groupe T- et du groupe contrôle 
C(L) de l’expérience III.2, cette différence traduit bien un processus de backward blocking.  
Ces analyses prenant en compte la moyenne des 5 présentations qui composent le test, 
et l’immunohistochimie reflétant l’expression de Fos 90 minutes après la 1ère présentation de 
la lumière, il est intéressant de signaler que la différence T+ vs. T- est observable dès le début 
du test [pour le 1er essai : t(29)=2.81, p<0.01]. 
 
 
Figure IV.12 :  
Résultats comportementaux de 
l’expérience 2.  Le nombre moyen 
d’entrées par minute (± erreur type) 
est représenté pour les deux 
groupes T+ et T-, durant les 
sessions d’apprentissage de la 
phase 1 (A), de la phase 2 (B) et 
lors du test à la lumière (C). A titre 
indicatif, le niveau de réponse 
observé chez le groupe contrôle 
(clicker) de l’expérience III.2, est 
symbolisé par la ligne en pointillé.  
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2. Résultats du marquage immunohistochimique 
 
Les résultats de la quantification Fos sont présentés dans la figure IV.13, et illustrés 
par les photographies de la figure IV.14. Aucune différence d’activation Fos n’est observée 
entre les groupes T+ et T- dans les structures sensorielles et temporales analysées, ou encore 
dans le septum [t(13) <2]. En revanche, l’ANOVA réalisée sur les aires préfrontales révèle un 
effet du facteur groupe significatif [F(1,13)=6.12 ; p<0.03]. De fait, le nombre de neurones 
Fos+ est significativement plus élevé pour le groupe T+ dans le cortex infralimbique 
[t(13)=2.4 ; p<0.05] et le cortex orbitofrontal [t(13)=2.75, p<0.05], relativement au groupe T-. 
Une tendance similaire, mais non significative, est observée dans le cortex prélimbique 
[t(13)=1.98, p=0.07]. L’analyse du noyau accumbens révèle un effet du groupe comparable : 
T+>T- [F(1,13)=10.35 ; p<0.01], incluant ses deux sous-divisions : core et shell 
[respectivement : t(13)=2.28, p<0.05 ; t(13)=3.56, p<0.01]. 
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Figure IV.13 : Résultats du marquage immunohistochimique de l’expérience 3. Nombre de 
cellules Fos + par mm², transformé à la racine carrée (moyenne ± erreur type), pour les deux groupes, 
dans différentes régions cérébrales analysées : aires sensorielles (A), temporales (C) et préfrontales 
(E) mais aussi noyau accumbens (B) et septum (D) [(*) p<0.05, (**) p<0.01)]. 
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Figure IV.14 : Photographies du marquage immunohistochimique de l’expérience 3 dans le 
noyau accumbens (Bregma -6.60), le CPFm et le COF (Bregma -4.60), pour des animaux issus 
de chaque groupe (T+ et T-). Le marquage observé est plus dense pour chacune de ces régions chez 
l’animal du groupe T+, relativement à celui du groupe T-. Les photographies sont prises à différents 
grossissements (x2.5, x10 ou x20), indiqués en bas à droite. L’échelle est indiquée en haut à droite. 
Abréviations : C : Core ; Sh : Shell ; PL : cortex prélimbique ; IL : cortex infralimbique. 
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III. DISCUSSION 
 
 Cette expérience avait pour but d’identifier, à l’aide d’une approche d’imagerie 
fonctionnelle c-fos, un corrélat neurobiologique de la RR chez le rat. Il est observé que 
l’expression de la protéine Fos est augmentée dans les aires préfrontales (plus 
particulièrement COF et IL) et dans le noyau accumbens, chez les animaux du groupe T+ 
relativement à ceux du groupe T-. Puisque les résultats comportementaux de l’expérience III.2 
(répliqués dans la présente étude) démontrent un effet de RR uniquement dans le groupe T+ 
soumis à la procédure d’inflation (les performances du groupe T- sont similaires au contrôle), 
ces activations sont spécifiques au processus de backward blocking. L’analyse de dix autres 
aires cérébrales (incluant les cortex visuels, auditifs et des structures limbiques) n’indique 
effectivement aucune autre différence inter-groupe, confirmant que les effets observés ne sont 
pas dus à une différence de fond ou à un marquage aspécifique. De plus, la présence du 
stimulus alternatif D qui équilibre le nombre de renforcements de la phase 2 dans les deux 
groupes, permet de nous assurer que ces différences d’activité traduisent bien une différence 
d’attente de la nourriture due à la réévaluation.  
 
Certains modèles (Gluck & Myers, 1993 ; Schmajuk & Di Carlo, 1992) laissent 
supposer un rôle du CE et de l’HPC dans l’établissement d’une configuration du composite en 
phase 1. Si tel est le cas, l’absence de différence d’expression Fos entre les groupes T+ et T-, 
au moment du test, dans le cortex entorhinal et l’HPC, suggère que l’activation d’une 
représentation de ce stimulus composite n’est pas spécifiquement requise pour la RR à ce 
stade. De la même façon, aucune activation préférentielle n’est obtenue dans l’amygdale, 
région impliquée dans l’encodage de la représentation sensorielle et affective d’un SI. Il peut 
ainsi être déduit que la RR n’implique pas non plus une simple activation de la représentation 
de la nourriture. Au contraire, nos résultats indiquent que la RR met en jeu des processus 
cognitifs de haut-niveau, reposant sur l’activation coordonnée d’un circuit fronto-striatal qui 
comprend l’IL, le COF et le noyau accumbens.  
 
Cette première étude chez l’animal est en accord avec le travail de Corlett et coll. 
(2004, 2007) qui démontre l’implication de structures cérébrales fonctionnellement 
équivalentes, CPFDL et noyau accumbens, dans un jugement causal de RR chez l’Homme. 
Toutefois, nos activations ne sauraient êtres interprétées dans les mêmes termes. De fait, pour 
ces auteurs, l’activation du CPFDL droit, observée durant la phase 2 de l’apprentissage, 
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refléterait un signal d’erreur de prédiction généré lors de cette étape. Cette structure, dont 
l’activité peut être corrélée au degré de surprise, a effectivement déjà été proposée comme le 
support d’apprentissages associatifs simples ou composites dépendants d’un signal d’erreur 
(Ploghaus, 2000 ; Fletcher, 2001 ; Turner, 2004). Dans leur étude de 2004, Corlett et coll. 
observent d’ailleurs une activation préfrontale plus faible lors de la procédure d’inflation 
relativement à la procédure d’extinction, rejoignant la remarque précédemment faite sur 
l’induction d’un faible signal d’erreur dans le protocole de backward blocking (cf. discussion 
chapitre III).  Les activations du CPFDL et du noyau accumbens (lui aussi largement connu 
pour son implication dans l’EP, cf. encadré p.140) sont alors interprétées par Corlett comme la 
signature d’une erreur de prédiction qui guiderait l’apprentissage de RR. Nos propres 
activations, étant décrites au moment du test, ne peuvent être interprétées en termes de signal 
d’erreur généré lors de l’apprentissage. Nos activations ne peuvent pas non plus refléter une 
différence d’EP entre les groupes au moment du test. De fait, si comme nous l’avons suggéré, 
la réévaluation a lieu au cours du test et non en phase 2 (cf. modèle de Miller), l’exposition au 
stimulus cible lumineux, non récompensé en test, doit induire le même signal d’erreur dans le 
groupe T+ et T-. En effet, l’absence du SI génère la même surprise chez tous les animaux 
puisqu’ils ont subi une phase 1 similaire (TL+) et que le traitement du son en phase 2 n’a pas 
encore interféré avec l’expression de la réponse à la lumière (1).  
 
Comment interpréter alors nos activations ?  Le modèle du comparateur de Miller rend 
compte de nos résultats comportementaux de backward blocking. Une activation cérébrale 
spécifique lors de l’expression de ce phénomène, c'est-à-dire au moment du test, apporte un 
argument supplémentaire quant à la pertinence de cette théorie. Ce modèle propose qu’une 
confrontation des épisodes de l’apprentissage a lieu au moment du test. Ceci implique 
d’intégrer des évènements de manière indépendante pour finalement les comparer entre eux et 
conduire, dans le cas du backward blocking, à une inhibition de l’expression d’une association 
préalablement apprise. Les activations préfrontales observées pourraient sous-tendre un tel 
mécanisme. De fait, comme décrit dans l’introduction de ce chapitre, le CPFm est mis en jeu 
dans  des  processus   exécutifs  tels   que la mémoire de travail, les processus attentionnels ou  
 
 
 
 
(1) Quand bien même le processus de RR aurait déjà débuté au moment ou nous détectons les 
activations, un signal d’erreur ne serait pas attendu dans le groupe T+. De fait, le backward blocking 
consistant en une diminution de la valeur prédictive de la lumière après réévaluation, l’absence de la 
nourriture ne serait pas surprenante (elle ne le serait pas non plus pour le groupe T- qui ne réalisant pas 
de RR, base ses attentes sur la phase 1. Etant donné que la lumière est peu saillante, l’absence du SI 
suite à la présentation de celle-ci en test devrait être peu surprenante). 
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l’inhibition comportementale (Kesner, 2000 ; Birrell & Brown, 2000 ; Rhodes & Killcross,  
2007). Une interaction de cette structure avec le COF et le noyau accumbens, impliqués quant 
à eux dans le codage de la valeur motivationnelle d’une récompense et/ou la mise à jour de 
ses attentes, permettrait la résolution de tâche complexe demandant une forte flexibilité 
comportementale, comme semble le nécessiter la RR. Puisque la RR semble capturer de 
nombreux traits psychologiques et théoriques du raisonnement causal (rappelons que le 
modèle de Miller peut être vu comme un hybride de théories associatives et causales), il est 
intéressant de remarquer que ces deux phénomènes dépendent de structures neurobiologiques 
communes. En effet, le CPF est systématiquement activé au cours d’inférences causales chez 
l’Homme, dans la causalité perceptuelle (Fonlupt, 2003 ; Fugelsang et coll., 2005), le 
raisonnement logique (Waltz et coll., 1999 ; Goel & Dolan, 2003 ; 2004) et les tâches de 
jugement relationnel (Turner et coll., 2004 ; Satpute et coll., 2005).  
 
Cette étude est la première à identifier les circuits neuronaux impliqués dans le 
phénomène de RR chez l’animal, et ne peut être mise en relation qu’avec deux études 
humaines. A ce stade, il est donc difficile d’interpréter nos activations et de décrire 
précisément le rôle des structures identifiées dans ce phénomène. Partageant le point de vue 
de Miller, nous suggérons toutefois que les activations préfrontales observées pourraient être 
un corrélat neurobiologique des processus de comparaison des associations apprises, décrites 
par ce modèle.  
 
 
 
 
 
Discussion générale  
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 L’ensemble des expériences de cette thèse s’articule autour des processus 
d’apprentissage concernant les interactions entre les éléments d’un stimulus composite. Plus 
particulièrement, notre travail traite des règles par lesquelles la représentation ou « l’image » 
d’un stimulus absent peut être modifiée lorsqu’un traitement est appliqué à d’autres stimuli 
présents. 
Alors que le premier chapitre relate des phénomènes de médiation dans la situation 
d’AGC, les chapitres II et III décrivent des processus de compétition ou RR dans des 
procédures appétitives (préférence olfactive et visite à la mangeoire). Médiation et RR 
dépendent tous deux d’une association intra-composite formée entre les stimuli élémentaires 
lors de la première phase de conditionnement (AX+). Des théories distinctes rendent compte 
de ces deux types de phénomènes mais impliquent toutes le rappel d’un stimulus absent par 
un stimulus présent grâce à l’association intra-composite (SOP de Holland pour la médiation, 
RW modifié, SOP de Dickinson & Burke et comparateur de Miller pour la RR). Si des 
mécanismes différents semblent engagés dans ces deux apprentissages, les paramètres qui 
déterminent le type d’interaction entre les éléments du composite, conduisant à la médiation 
ou à la compétition, ne sont pas totalement éclaircis à l’heure actuelle et méritent d’être 
évoqués ici.   
 
 
Médiation ou compétition 
 
Au regard de nos expériences, une hypothèse simple consiste à penser que la nature 
aversive ou appétitive de l’apprentissage détermine le type d’interaction inter-stimuli. Cette 
hypothèse n’est toutefois pas vérifiée puisqu’une revue de la littérature rapporte des processus 
de médiation aussi bien dans des apprentissages aversifs (AGC : Speers et coll., 1980 ; 
Schachtman et coll., 1992 ; Nakajima & Kawai, 1997 ; Pineño, 2007 et suppression 
conditionnée : Shevill & Hall, expérience 1, 2004) qu’appétitifs (Balleine, expérience 1, 
2005) et qu’il en est de même pour les phénomènes de RR (suppression conditionnée : e.g. 
Kaufman & Bolles, 1981 ; Miller et coll., 1992 et visites à la mangeoire : Liljeholm & 
Balleine, 2006).  
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Une autre caractéristique concerne la nature des stimuli employés. Nous avons ainsi 
évoqué l’idée que l’utilisation de stimuli d’une même modalité sensorielle, comme c’est le cas 
dans la situation d’AGC, conduisait préférentiellement à la médiation. Nous avons également 
suggéré que l’absence de masquage entre stimuli pouvait constituer un facteur favorisant la 
médiation par rapport à la RR. De fait, les expériences du chapitre II et III font intervenir des 
stimuli de modalités différentes (odeur/texture, son/lumière), se masquant au sein du 
composite, et conduisent à des interactions compétitives de type RR. Le fait que les stimuli 
élémentaires partagent ou non la même modalité sensorielle ne semble pas être un critère 
suffisant pour rendre compte de la médiation ou de la RR. Les travaux de Shevill & Hall 
(2004) par exemple, mettent en évidence les deux types de processus dans la même tâche 
d’apprentissage impliquant des stimuli de modalités distinctes. Dans une situation de peur 
conditionnée, les auteurs observent de l’extinction médiée lorsque ces éléments sont présentés 
simultanément en phase 1, et de l’unovershadowing quand ils sont présentés sur un mode 
séquentiel (ce second mode de présentation étant supposé amplifier les effets de masquage 
inter-stimuli). Balleine et coll. (2005) décrivent également les deux types d’effets, médiation 
et RR, employant des stimuli de même modalité sensorielle (saveurs) dans leur étude de 
préférence conditionnée. Le phénomène de RR n’est toutefois observé que lorsque la phase 1 
est précédée d’une étape de pré-exposition aux éléments séparés, optimisant alors leur 
discrimination et diminuant les effets de généralisation entre ces stimuli de même modalité. 
L’ensemble de ces données suggère qu’au-delà de la nature des stimuli, la manière dont ils 
interagissent au sein du composite pourrait orienter un processus vers de la médiation ou de la 
RR. Un protocole dans lequel les éléments A et X, de même modalité, ou de saillance 
équivalente, n’entrent pas aisément en compétition alors qu’ils sont tous deux présents en 
phase 1, favoriserait ensuite une généralisation ou répercussion du traitement de A sur 
l’élément absent X (médiation). En revanche, une procédure utilisant deux modalités 
distinctes pour A et X et/ou d’autres méthodes favorisant leur discrimination (présentation 
séquentielle, pré-exposition aux éléments séparés), permettrait une compétition pour le 
renforcement en phase 1 et conduirait plutôt à des processus compétitifs de RR. L’influence 
de tels paramètres semble également vérifiée chez l’Homme. Liljeholm & Balleine (2008) ont 
récemment étudié l’impact de procédures encourageant la généralisation ou la discrimination 
(physique et fonctionnelle) entre les éléments du composite sur les processus de médiation et 
de RR. Dans une même tâche (consistant à évaluer l’activation d’un récepteur par une 
protéine composée de deux sous-unités), ils démontrent que des stimuli physiquement très 
similaires (les sous-unités ont une forme très proche) mènent à de l’extinction médiée. A 
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l’inverse, lorsque les éléments du composite sont assez distincts, de l’unovershadowing est 
observé. De la même façon, une étape de généralisation ou discrimination fonctionnelle entre 
les stimuli (étape d’équivalence ou distinction acquise), réalisée avant la phase 1, conduit 
respectivement à l’obtention de médiation et de RR. Ces résultats confortent notre hypothèse, 
à savoir que toute procédure visant à améliorer la discrimination inter-stimuli dans les études 
animales (modalité sensorielle et saillance différentes correspondant à des caractéristiques 
physiques et fonctionnelles différentes) favoriserait l’occurrence de la RR.  
 
Si la saillance relative des stimuli parait déterminante dans les phénomènes étudiés, il 
est évident qu’elle ne peut rendre compte à elle seule de l’expression d’un processus plutôt 
qu’un autre. De fait, certaines études d’AGC, laissant pourtant supposer (Revusky et coll., 
1977) ou démontrant (Schachtman et coll., 1992) l’existence d’un masquage lors de la 
présentation séquentielle des goûts en phase 1, n’indiquent aucun effet de l’extinction de 
l’élément masquant en phase 2, donc pas de RR. Très récemment, Sissons et coll. (2009) 
insistent sur l’importance d’un autre facteur, étroitement lié à ceux mentionnés 
précédemment, dans la production d’un effet de médiation ou de RR : la force de l’association 
intra-composite.  Rejoignant notre point précédent, ils font l’hypothèse que la formation d’un 
lien intra-composite puissant entre A et X en phase 1 (par exemple lors d’une présentation 
simultanée des stimuli, cf. Shevill & Hall), serait en défaveur d’un processus de masquage, et 
l’extinction de A aboutirait alors à des phénomènes de médiation. A l’inverse, une faible 
association intra-composite entre les éléments (présentation séquentielle) faciliterait la 
compétition entre les stimuli, à savoir l’obtention d’overshadowing en phase 1, puis la RR. 
Les auteurs démontrent ce rôle des associations intra-composite en jouant sur la durée des SC 
présentés dans ce cas de manière simultanée (des SC de longue durée étant supposés produire 
une plus forte association entre eux que des SC courts). Au sein d’une même tâche 
(suppression conditionnée) utilisant une procédure d’extinction AX+/A-, un processus 
d’extinction médiée est obtenu avec de longs stimuli alors qu’un effet d’unovershadowing est 
observé avec des stimuli courts. De plus, à l’inverse de la condition où les SC sont de courtes 
durées, aucun overshadowing n’apparait en phase 1 dans la condition longue durée. Ainsi, 
bien que médiation et RR nécessitent tous deux la formation d’un lien intra-composite, la 
force de cette association, puisqu’elle est reliée à la manière dont les stimuli interagissent 
entre eux en  phase 1, participerait à l’établissement préférentiel de l’un ou l’autre de ces 
mécanismes. 
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Finalement, l’occurrence de la RR ou de la médiation doit dépendre d’une 
combinaison subtile de nombreux paramètres étroitement reliés. Choix des modalités 
sensorielles, saillance, durée, mode de présentation des SC et probablement nombre d’essais 
d’apprentissage, déterminent l’association intra-composite et la nature de l’interaction entre 
les stimuli présents, dont dépendent les processus de médiation et de RR.  
 
 
Evanescence de la RR 
 
Ce travail met en œuvre différentes situations expérimentales pour plusieurs raisons. 
Tout d’abord, nous prêtions un intérêt particulier à la RR et étions disposés à changer de 
situation expérimentale pour la mettre en évidence. De plus, ce phénomène s’est avéré 
particulièrement instable et difficile à observer de manière reproductible d’une expérience à 
l’autre. Nous ne sommes pas les premiers à nous heurter à l’étude de la RR chez le Rat. Les 
meilleurs comportementalistes ont pu rapporter leurs écueils, comme en témoignent les sept 
expériences de Miller (1990) ou de Holland (1999). Dans nos mains, la situation de visite à la 
mangeoire conditionnée s’est elle-même révélée capricieuse : ainsi, la pseudo-opération des 
animaux (dans une expérience de lésions des cortex préfrontaux) a suffi à supprimer l’effet 
décrit dans nos expériences.  
Que penser d’un résultat qui n’est pas systématiquement reproduit ? Notre conviction 
à l’issue de cette série d’expériences est que la RR existe chez le Rat. Une proportion 
importante des animaux est en effet capable de réaliser cet apprentissage qui engage des 
processus psychologiques sophistiqués. Toutefois, nous pressentons que certains rats ne 
comprennent pas la tâche. Une approche différentielle, identifiant deux types de populations, 
« les bons » et les « mauvais réévaluateurs », pourrait ainsi s’avérer utile à la description de ce 
phénomène, et éviterait la simplification induite par la moyenne. De fait, d’autres processus 
liés à la prise de décision semblent bien appréhendés par cette approche différentielle (Rivalan 
et coll., 2009), qui permet de corréler la performance des animaux dans une tâche inspirée de 
l’Iowa gambling task, à des mesures d’impulsivité. Dans le cas de la RR, le contrôle d’une 
mesure de la flexibilité comportementale ou attentionnelle (tâche d’attentional set shifting) 
pourrait par exemple être envisagé. Ces considérations amènent à s’interroger sur des 
perspectives plus lointaines encore. Médiation et RR pourraient-elles être discriminées par ce 
type d’approche différentielle ? Existe-t-il des animaux plus enclins à établir des interactions 
compétitives que d’autres qui généralisent ; et si oui quel facteur est corrélé à ces différences 
                                                                                                                                    Discussion générale 
 175
inter-individuelles ? Pour répondre à cette question, il conviendrait dans une première étape 
de disposer d’une tâche qui mettrait en évidence les deux types d’apprentissage, médiation et 
compétition chez des animaux distincts. Une procédure intra-sujet (within-subject), pour 
laquelle chaque animal est son propre contrôle, serait alors nécessaire. Nous pouvons 
également nous interroger sur la possibilité d’appréhender une différence entre les 
comportements de backward blocking et d’unovershadowing avec cette méthode 
différentielle. La discordance entre nos résultats (backward blocking) et ceux de Liljeholm & 
Balleine (unovershadowing), laisse en effet supposer qu’il doit y avoir une condition 
permettant d’obtenir ces deux types d’apprentissages à la fois, dans la situation de visite à la 
mangeoire.  
 
 
Psychopathologie et causalité, vers des modèles animaux du délire ? 
 
 Ce paragraphe vise à s’interroger sur les intérêts que pourraient présenter une tâche de 
RR chez l’animal dans la modélisation de la symptomatologie délirante. Le délire, 
manifestation clinique de nombreuses pathologies (schizophrénie, maladie d’Alzheimer…), se 
définit comme une « croyance erronée ». Il résulte d’une altération des processus de 
raisonnement, aboutissant à des inférences incorrectes. Cette distorsion du jugement se traduit 
plus particulièrement par l’attribution de relations causales aberrantes entre des évènements 
qui coexistent sur un mode aléatoire (Carnicella, 2004). Des idées délirantes sont ainsi 
élaborées sur la base d’un ensemble de coïncidences et de similitudes. Par exemple, un patient 
se trouvant devant le numéro 11 d’une maison un 11 Novembre, va inférer qu’il est 
responsable de la première guerre mondiale. Un dysfonctionnement dans la manière de lier 
des informations entre elles («data-gathering-bias ») serait donc l’un des mécanismes majeur 
du délire (Garety & Hemsley, 1997). Plusieurs hypothèses ont été proposées rendre compte de 
cette anomalie des processus associatifs. Kapur (2003) suggère qu’une dérégulation du 
système dopaminergique mésocorticolimbique (observée chez le schizophrène, voir Seeman 
& Kapur, 2000) conduit à attribuer une valence affective motivationnelle, ou une saillance 
absurde, à des événements non pertinents. Des informations pourtant insignifiantes mais 
coïncidentes, apparaîtraient alors comme importantes et captureraient notre attention, pour 
entrer dans des associations improbables. Le groupe de Corlett (2007) met quant à lui en 
évidence un signal d’erreur de prédiction (EP) inapproprié (traduit en imagerie fonctionnelle 
par une augmentation de l’activité du CPFDL) chez des patients psychotiques. De plus, 
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l’amplitude de ce signal  aberrant semble corrélée à la sévérité des délires des sujets (Corlett 
et coll., 2007). Comme décrit par les modèles associatifs (RW), une EP permet de guider un 
apprentissage au cours duquel un individu tente de minimiser cette erreur. Dans le cas d’un 
signal d’erreur inapproprié (probablement du au dysfonctionnement du système 
dopaminergique mésolimbique) qui indiquerait finalement une discordance lorsqu’il n’y en a 
pas, un individu s’engagerait alors dans un apprentissage associatif aberrant, persistant dans le 
temps, qui rendrait compte du délire (Corlett et coll., 2009).  
 
 Si le délire repose sur une altération des processus associatifs mis en jeu dans le 
jugement causal, la tâche de RR semble être une tâche adaptée dans l’optique d’une 
modélisation chez l’animal. De fait, les travaux de Corlett chez l’Homme (Corlett et coll., 
2006 ; 2007) s’emploient à évaluer le dysfonctionnement du système d’EP dans cette 
pathologie par une violation des attentes induites lors du phénomène d’unovershadowing. 
Historiquement, les modèles animaux de schizophrénie utilisaient des procédures d’inhibition 
latente (A/A+) ou de blocking  (A+/AX+) (Gray, 1991). Ces phénomènes sont effectivement 
atténués chez les patients schizophrènes et sensibles aux antipsychotiques (inhibition latente : 
Lubow et coll., 1995 ;  blocking : Moran et coll., 2003). Offrant une nouvelle perspective de 
modélisation du délire, il serait intéressant d’envisager une approche pharmacologique dans la 
tâche de RR chez le Rat. La kétamine (antagoniste des récepteurs NMDA agissant à la fois sur 
le système glutamatergique et dopaminergique) constitue un bon modèle du délire chez 
l’Homme (Corlett et coll, 2007). De fait, cette drogue produit, chez un individu sain, des 
perceptions aberrantes et des croyances erronées semblables aux symptômes délirants et, de 
plus, perturbe le signal d’EP sous-tendant l’apprentissage d’unovershadowing (Corlett et coll., 
2006) Bien que les études de Corlett ne montrent  pas de déficit du jugement lui-même chez 
les sujets reçevant la kétamine (ou chez le patient schizophrène, voir Corlett et coll, 2007), 
tester les effets de la kétamine dans une tâche de RR chez le Rat serait un projet à considérer 
dans cette optique de modélisation animale du délire.  
 
 
Le travail réalisé au cours de cette thèse, s’il reste préliminaire, appelle à de 
nombreuses perspectives. Il a permis de démontrer l’existence de processus psychologiques 
sophistiqués chez le rat, prémisses d’une forme de causalité, et laisse entrevoir la possibilité 
d’étudier les circuits neurobiologiques impliqués dans la connaissance des liens qui unissent 
les évènements de son monde. 
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about an absent event, on the basis of events that were associated with it: After conditioning 
(reinforced presentations) of a compound stimulus, altering the predictive value of one of the 
elements of the compound (competitor) affects the predictive value of the other, absent, 
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(inflation) or non-reinforced presentation (extinction) of the competitor stimulus respectively 
decrease or increase the predictive value of the target stimulus. Studying RR in rats, and its 
neurobiological bases, was the aim of this thesis. We first sought to identify an experimental 
situation allowing the observation of the RR phenomenon, still rarely described in animals. A 
conditioned taste aversion procedure revealed non-competitive mediation processes that 
were opposite to those expected in RR. A novel olfacto-tactile preference task provided 
some evidence for competitive effects, but without sufficient reliability. Finally, a conditioned 
magazine approach was used to demonstrate RR with the inflation procedure, highlighting an 
important role of the relative salience of competitor and target stimuli. These results, 
confronted with current theoretical models of RR, support retrieval-based models such as the 
comparator hypothesis (Miller & Matzel, 1988). In a final part, we addressed the 
neuroanatomical bases of RR. A c-Fos immunohistochemistry study revealed an activation of 
a prefronto-striatal circuit (infralimbic and orbitofrontal cortices as well as nucleus 
accumbens) at the time of testing, consistent with the notion that important RR processes 
occur during retrieval of the competing associations. Although preliminary, this work opens 
the possibility to investigate in animals the neurobiological processes involved in a complex 
cognitive ability closely related to human causal reasoning.  
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RESUME  
 
La Réévaluation Rétrospective (RR) reflète la capacité d’un sujet humain ou animal à inférer 
le statut d’un stimulus absent, à partir d’évènements qui lui ont été associés. Lorsque le 
conditionnement (présentations renforcées) d’un stimulus composite est suivi de la 
manipulation de l’un des éléments de ce composite (compétiteur), le caractère prédictif de 
l’autre élément (cible), absent, est modifié. La RR impliquant des mécanismes de 
compétition, la présentation renforcée (inflation) ou non-renforcée (extinction) du stimulus 
compétiteur se traduit respectivement par une réduction ou une augmentation de la valeur 
prédictive du stimulus cible. La possibilité d’étudier la RR chez le rat, et d’en décrire les 
bases neurales, a fait l’objet de cette thèse. Notre travail a tout d’abord consisté à identifier 
une situation expérimentale permettant la mise en évidence de ce phénomène, encore peu 
observé chez l’animal. La situation d’aversion gustative conditionnée a décrit des 
mécanismes non-compétitifs de médiation, opposés à ceux attendus pour la RR. Une tâche 
originale de préférence olfacto-tactile a quant à elle permit d’observer de la RR, mais dans 
des conditions de fiabilité insuffisantes. Enfin, un protocole de visite à la mangeoire s’est 
avéré satisfaisant, démontrant un effet de RR avec la procédure d’inflation, et mettant 
l’accent sur l’importance de la saillance relative des deux stimuli employés. Ces résultats, 
confrontés aux théories actuelles de la RR, semblent en faveur de l’hypothèse du 
comparateur (Miller & Matzel, 1988), basé sur l’expression des performances en test. Une 
dernière partie aborde l’étude des bases neurobiologiques de la RR. Une approche 
d’imagerie c-Fos a révélé l’activation d’un circuit préfronto-striatal (cortex infralimbique, 
orbito-frontal et noyau accumbens) dans la RR au moment du test. Bien que préliminaire, ce 
travail laisse entrevoir la possibilité d’explorer, chez l’animal, les circuits neuronaux sous-
tendant un processus psychologique sophistiqué, prémisse d’une forme de causalité. 
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